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L’élevage est la seconde activité principale après l’agriculture au Niger. Cependant, ce secteur 
est confronté à d’énormes problèmes, notamment la faible productivité des animaux, le faible 
investissement, des problèmes d’alimentation et d’accès aux points d’eau, et divers problèmes 
sanitaires récurrents. Depuis l’indépendance du pays en 1960, plusieurs politiques ont été mises 
en œuvre pour améliorer la productivité des espèces et races domestiques locales. C’est ainsi 
que, la station expérimentale sahélienne de Toukounous a vu le jour, avec comme objectifs la 
sélection et la diffusion de la race Zébu Azawak auprès des producteurs ruraux. Les efforts de 
sélection ont abouti à l’obtention d’un animal standard bien adapté au contexte sahélien avec un 
niveau de production en lait acceptable. Le bétail laitier à travers le monde souffre énormément 
des problèmes sanitaires liés aux infections de la glande mammaire. La situation est la même à 
Toukounous malgré la proximité de services vétérinaires et para-vétérinaires. Cependant, au 
Niger de manière générale, les données sur les mammites sont rares et très peu de publications 
scientifiques sont disponibles. Une des possibles explications est la prévalence élevée de 
mammites sub-cliniques, mais faible de mammites cliniques.  
La présente étude est dès lors centrée sur les problèmes de mammites au sein de la station 
sahélienne expérimentale de Toukounous afin d’identifier : (i) les vaches souffrant de 
mammites cliniques et/ou subcliniques ; (ii) les principales bactéries pathogènes responsables ; 
et (iii) les virulotypes et profils de résistance aux antibiotiques des souches de Staphylococcus 
(S.) aureus isolées ; et afin de démontrer l’impact positif de l’application de mesures simples 
d’hygiène lors de la traite manuelle sur la prévalence de vaches avec mammite. 
De 2009 à 2012, l’ensemble des vaches en lactation des trois troupeaux de la station, à savoir 
« élites », « non-élites » et « primipares » ont été testées avec le « California Mastitis Test » 
(CMT).  Ensuite, le lait de tous les quartiers des vaches ayant réagi positivement au test CMT a 
été prélevé pour réaliser des analyses bactériologiques au Niger. Les espèces bactériennes pré-
identifiées au Niger ont ensuite été importées en Belgique (ULg-FMV) afin de procéder à une 
identification complète par des galeries API
®
. Les souches confirmées de S. aureus ont par la 
suite été étudiées pour leurs virulotypes (i) phénotypiquement pour la production de biofilm par 
mesure de la densité optique après croissance en milieu liquide en plaque de microtitration et 
pour la synthèse d’une capsule par un test ELISA ; et (ii) génétiquement par PCR ciblant des 
gènes codant pour différentes propriétés de virulence (adhésines, leucotoxines, entérotoxines, 
biofilm, et capsule) ; ainsi que pour leurs profils de résistance aux antibiotiques par le test de 
diffusion en gélose, ou antibiogramme. Ces mêmes souches ont été comparées par leurs 
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empreintes génétiques après « Pulsed Field Gel Electrophoresis » (PFGE), ou pulsotypes, pour 
en étudier la clonalité au cours des 4 années de l’enquête et dans les 3 troupeaux. Enfin, 
l’impact de mesures d’hygiène (lavage et désinfection du pis, des trayons et des mains des 
trayeurs avant et/ou après chaque traite) a été évalué en 2011 et en 2012, en comparant la  
prévalence de vaches positives au test CMT et l’identité des bactéries isolées en présence ou en 
absence de ces mesures.  
Au cours de la première étude en 2009 sur la prévalence des vaches positives au test CMT et 
l’identité des bactéries mammopathogènes, 104 des 265 vaches (39%) testées dans l’ensemble 
des 3 troupeaux étaient positives au test CMT, bien qu’aucune mammite clinique n’ait été 
diagnostiquée. Les analyses bactériologiques ont identifié 55 souches bactériennes: la moitié 
(51%) appartient au genre Staphylococcus, essentiellement à l’espèce S. aureus (42%). Les 
autres bactéries identifiées appartiennent à la famille des Enterobacteriaceae (26%) et aux 
genres Enterococcus (13%), Bacillus (9%) et Acinetobacter (2%). Des résultats similaires ont 
été obtenus en 2010, 2011 et 2012, bien que les pourcentages respectifs puissent varier selon 
l’année et le troupeau.   
Les résultats des tests phénotypiques et génétiques du virulotypage (études 1 et 3) des 122 
souches de S. aureus isolées de 2009 à 2012 dans les trois troupeaux n’ont permis d’effectuer 
aucun regroupement. Par contre, les résultats des empreintes génétiques par PFGE sur ces 
mêmes souches ont montré qu’elles appartiennent à 16 pulsotypes différents, dont trois sont 
plus fréquents, A (33%), D (23%) et B (21%). Ces différents pulsotypes se distinguent, dans 
une certaine mesure, par la présence plus fréquentes des gènes icaA, spa et cap5H dans les 
souches des pulsotypes A et B ;  des gènes cap8H, seg, sei et seb dans celles du pulsotype D ; 
et du gène luks-PV dans celles des pulsotypes B et D.  
Pour ce qui concerne les antibiogrammes des mêmes 122 souches (études 1 et 2 + résultats non 
publiés), des pourcentages élevés de souches résistantes de S. aureus, particulièrement aux -
lactamines, ont été relevés. Ainsi, 41% des souches testées étaient résistantes à la pénicilline et 
7%, à l’oxacilline. Mais, aucune souche résistante à la méticilline (SARM) ne possède le gène 
mecA. Les pourcentages de souches résistantes atteignaient 11% pour la tétracycline et la 
gentamicine, mais restaient inférieurs à 5% pour la clindamycine, l’association trimétoprime-
sulfaméthoxazole et l’enrofloxacine. 
Pour la 4
ème
 étude en 2011 et 2012, les mesures d’hygiène ont été appliquées pendant 6 mois : 
lavage du pis avant la traite, trempage des trayons avec de la chlorhexidine après la traite, et 
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lavage et désinfection des mains des trayeurs avec une solution antiseptique à base 
d’hypochlorite de sodium. L’application de ces mesures a diminué de manière statistiquement 
significative les pourcentages de vaches positives au test CMT en comparaison avec les 
résultats dans les troupeaux et au cours des années sans application de ces mêmes mesures 
d’hygiène. En 2012, par exemple, les pourcentages de vaches positives au CMT dans les 
troupeaux « élite » et « non-élite » ont diminué de 65% et 62%, à 44% et 41% après trois mois 
d’application, puis à 20% et 24% après 6 mois d’application, respectivement. Par contre, ces 
mesures d’hygiène n’ont eu aucun effet statistiquement significatif sur les pourcentages relatifs 
des différents pathogènes identifiés. 
En conclusion, les mammites bovines sévissent essentiellement sous forme sub-clinique à la 
station sahélienne de Toukounous. Le genre Staphylococcus et l’espèce S. aureus sont les 
bactéries mammopathogènes les plus fréquemment identifiées. Les souches de S. aureus 
appartiennent à différents virulotypes et pulsotypes, bien que trois de ces derniers soient plus 
fréquents dans les trois troupeaux et au cours des quatre années de l’étude. Ces mêmes souches 
présentent différents profils de résistance aux antibiotiques, avec près de la moitié d’entre elles 
résistantes à des membres de la famille de -lactames. Enfin, l’application de mesures 
d’hygiène (lavage et désinfection du pis, des trayons et des mains des trayeurs) avant et/ou 
après la traite manuelle permet de réduire la prévalence des vaches positives au test CMT de 
manière statistiquement significative, mais n’a pas d’influence sur les fréquences relatives des 










Livestock is the main second activity after agriculture in Niger. However, this sector is facing 
huge problems, such as the weak productivity of the animals, the weak investment, the feeding 
and watering difficulty and the recurrent sanitary problems. Since the independence of the 
country in 1960, several policies have been implemented to improve the productivity of local 
domestic species and breeds. To such a purpose, the Sahelian experimental station of 
Toukounous was created with the objective of selecting and diffusing the Azawak Zebu breed 
to rural producers. The former objective was achieved with the selection of a standard animal 
well adapted to the Sahelian context and with an acceptable milk production level. Dairy cattle 
worldwide suffer from health problems related to mammary gland infections. The situation is 
the same at Toukounous despite the presence of veterinary and para-veterinary services at 
proximity. Still, data on mammary gland infections are scarce in Niger in general and very few 
publications are present in the literature. One possible explanation of this situation is the high 
prevalence of subclinical mastitis and a low prevalence of clinical mastitis. 
The present study therefore focuses on the problem of mammary gland infections at the 
Sahelian experimental station of Toukounous to identify (i) the cows with clinical and/or sub-
clinical mastitis; (ii) the major bacterial pathogens involved; (iii) and the virulotypes and 
antibiotic resistance profiles of Staphylococcus (S.) aureus isolates; and to demonstrate the 
positive impact the application of basic hygienic measures during the manual milking on the 
prevalence of cows with mastitis.  
From 2009 till 2012, all lactating cows of the three herds known as « elite », « non-elite » and « 
primiparous » were tested with the California Mastitis Test (CMT). All CMT-positive quarters 
were further sampled for bacteriological analysis in Niger to perform bacteriological analyses. 
The pre-identified bacteria were subsequently imported into Belgium (ULg_FMV) to perform a 
complete identification using API
®
 sets. The confirmed S. aureus species were further 
identified for their virulotypes (i) phenotypically for their ability to produce a biofilm by 
measuring the optical density after growth in broth in microtitre plates and/or to synthesize a 
capsule by an ELISA test; and (ii) genetically by PCR for the presence of several genes coding 
for different virulence properties (adhesins, leucotoxins, enterotoxins, biofilm, and capsule); 
and for their antibiotic resistance profiles by the disk diffusion assay. Finally, all S. aureus 
isolates were compared by their Pulsed Field Gel Electrophoresis (PFGE) fingerprints (or 
pulsotypes) to study their clonality along the four years of the study and between the three 
herds. Finally, the impact of hygienic measures (washing and disinfection of the udder, of the 
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teats and of the hand of the milker before and/or after milking) was assessed in 2011 and 2012 
by comparing the prevalence of the CMT-positive cows and the identity of the bacterial 
pathogens identified in presence or absence of such measures.  
During the first study in 2009 on the prevalence of CMT-positive cows and on the 
identification of th e bacterial mammopathogens, 104 of 265 cows (39%) in the three herds 
tested positive with the CMT although no clinical mastitis was diagnosed. Bacteriological 
analyses identified 55 bacterial isolates: half of them (51%) belonged to the genus 
Staphylococcus in particular to the species S. aureus (42%). Other identified bacteria belonged 
to the family Enterobacteriaceae (26%) and to the genera Enterococcus (13%), Bacillus (9%), 
and Acinetobacter (2%). Similar results were obtained in 2010, 2011 and 2012, although the 
percentages did vary to some extent depending on the year and on the herd. 
The phenotypic and genotypic virulotyping performed during the first and third studies could 
not group together in any way the 122 S. aureus isolated between 2009 and 2012 from the three 
herds. On the other hand the same 122 isolates belonged to 16 different pulsotypes, three of 
them being predominant: A (33%), D (23%), and B (21%). These 3 pulsotypes could, to some 
extent, be associated with virulotypes: the icaA, spa and cap5H genes are predominant in 
pulsotypes A and B; the cap8H, seg, sei and seb genes in pulsotype D; and the luks-PV gene in 
pulsotypes B and D.  
The same 122 S. aureus isolates were also tested for their antibiotic resistance profiles (studies 
1 and 2 + unpublished results) and had a high level of resistance, especially to the β-lactam 
family: 41% of them were resistant to penicillin and 7% to oxacillin, though no methicillin-
resistant S. aureus (MRSA) possesses mecA gene. And 11% of them were resistant to 
tetracyclin or to gentamicin, whereas less than 5% were resistant was to clindamycin, 
trimethoprim-sulfamethoxazole or enrofloxacin.  
During the fourth study in 2011 and 2012, application for 6 months of pre-milking washing of 
the udder, post-milking teat dipping with chlorhexidine, and milkers’ hand washing and 
disinfection with a sodium hypochlorite solution significantly decreased the % of CMT-
positive cows compared to the % in the herds and during the years with no application of such 
hygienic measures. In 2012 e.g., the % of CMT-positive cows in the « elite » and « non-elite » 
herds respectively decreased from 65% and 62% to 44% and 41% after 3 months of 
application, then to 20% and 24% after 6 months. Conversely, no significant difference was 
observed in the relative frequency of the different bacterial pathogens.  
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In summary, mastitis occurs mainly in its subclinical form at the Sahelian experimental station 
of Toukounous. The genus Staphylococcus and the species S. aureus are the most frequently 
isolated bacterial mammopathogens. The S. aureus isolates belong to several different 
virulotypes and pulsotypes, though three pulsotypes are the most frequent in the three herds and 
along the four years of the study. They also have different antibiotic resistance profiles, with 
almost half of them being resistant to members of the -lactam family. To conclude, the 
application of hygienic measure (washing and disinfection of the udder, of the teats, and of the 
milkers’ hands) prior and after the manual milking significantly reduces the prevalence of 
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L’augmentation du niveau de la production laitière et l’amélioration de la qualité hygiénique du 
lait produit sont, entre autres, de grands défis auxquels sont confrontés les élevages bovins 
laitiers. Ces défis ne sauraient être relevés sans de meilleures connaissances des agents 
étiologiques impliqués dans les mammites, mais aussi par l’élaboration des stratégies adéquates 
de lutte et de prévention. En effet, la mammite est une des maladies qui causent beaucoup de 
pertes économiques dans les élevages à travers le monde, non seulement liées à la baisse de la 
production du lait et aux coûts des traitements des animaux malades, mais aussi aux pénalités 
dues à une élévation du nombre des cellules somatiques, voire même à l’élimination des vaches 
incurables dans les cas les plus extrêmes. Cette notion de pertes économiques est cependant 
difficile à objectiver dans les conditions actuelles d’élevage au Niger. 
 
De nos jours, les principales bactéries impliquées dans l’infection de la glande mammaire ont 
été répertoriées dans les pays développés. Dans ces différents pays, plusieurs études ont été 
consacrées à cette maladie, telle que l’évaluation du coût de la maladie, la caractérisation 
génétique des souches responsables de l’infection, la définition des différents modèles 
épidémiologiques de la maladie, ou encore l’évaluation de l’efficacité des programmes de 
contrôle mis en place. Si ces notions sont déjà connues et en perpétuelle actualisation dans ces 
pays, il n’en est pas de même dans certains pays en voie de développement comme le Niger, où 
les études qui ont porté sur les mammites sont encore à un stade embryonnaire, car elles se 
limitent essentiellement à la reconnaissance des différents agents étiologiques de la maladie. 
 
La détermination exacte de l’identité des bactéries responsables de la mammite est tout aussi 
primordiale qu’importante dans l’orientation du choix thérapeutique, tout comme dans le 
contrôle de l’infection dans un élevage (Belschner et al., 1996), d’autant plus qu’il n’y a pas 
une bonne corrélation entre les signes cliniques et la nature du germe impliqué (Bradley et al., 
2000). La culture bactériologique des échantillons de lait est une méthode largement utilisée 
par de nombreux laboratoires pour l’identification bactériologique. Elle se révèle être une 
technique relativement lente, car il faut attendre 48 à 72 h avant d’obtenir les résultats (Hogan 
et al., 1999). Dans une étude regroupant une quarantaine de laboratoire, le pourcentage de 
bactéries responsables de mammites correctement identifiées par la culture bactériologique 
varie entre 63% et 91% (Pitkälä et al., 2005). De plus, avec cette méthode le nombre 
d’échantillons avec des cultures négatives varie entre 25 et 45% (Makovec and Ruegg, 2003; 
Bradley et al., 2007; Koivula et al., 2007). Les techniques de biologie moléculaire ont alors 
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commencé à être utilisées dans le cadre du diagnostic de routine des mammites afin de 
remédier aux imprécisions de la culture bactérienne. C’est ainsi que des « Polymerase Chain 
Reaction » (PCR) multiplexées ont été développées et mises au point, comme celle qui détecte 
à la fois Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae, Streptococcus dysgalatiae et 
Streptococcus uberis (Phuektes et al., 2001). Le test PathoProof
®
 permet d’identifier et de 
quantifier en même temps à l’aide de la méthode Real-Time-(q) PCR, l’ADN bactérien de 
jusqu’à 15 différents germes mammopathogènes. Des progrès importants doivent être faits au 
Niger dans le cadre du diagnostic des maladies bactériennes. En effet, le seul laboratoire 
vétérinaire de référence manque cruellement de matériel adéquat pour assurer un diagnostic 
bactériologique de certitude des maladies animales. 
 
Les études épidémiologiques menées sur les mammites ont apporté beaucoup de connaissances 
dans la pathologie de la glande mammaire. Ainsi, cela a permis notamment de comprendre les 
facteurs de risque, le mode d’évolution et de transmission de la maladie. Les plus grandes 
avancées ont été enregistrées avec l’avènement de la caractérisation génétique des bactéries 
responsables des mammites. Ainsi, il a été démontré que 1 à 2 souches de S. aureus sont 
responsables de plus de 80% des infections mammaires dans un élevage, ce qui confirme non 
seulement leur caractère contagieux, mais aussi leur origine mammaire expliquant ainsi leur 
transmission lors du mécanisme de la traite d’un quartier à un autre ou d’une vache à une autre 
(Serieys, 2004). 
 
Dans le cadre des programmes de contrôles de la mammite, l’hygiène à la traite est une phase 
capitale. Les mesures d’hygiène à la traite permettent d’assurer le contrôle de l’infection de la 
glande mammaire (Goodger et al., 1988). Dans le contexte du Niger, où la traite se fait 
manuellement, la notion de mesures d’hygiène à la traite doit se focaliser essentiellement sur 
l’hygiène des trayeurs (lavage des mains avant et après chaque traite), sans oublier cependant la 
glande mammaire (désinfection des trayons après la traite). L’hygiène des mains est une notion 
empirique dans le cadre du contrôle des maladies infectieuses. C’est en 1822, qu’un 
pharmacien français a montré que les solutions contenant des chlorures ou de la soude 
pourraient éradiquer les mauvaises odeurs associées aux cadavres humains et que ces solutions  
pourraient être utilisées comme antiseptiques et désinfectants (Boyce et Pittet, 2002). Plus tard, 
c’est à dire en 1847, les travaux de Semmelweis sur la fièvre puerpérale vont démontrer que  
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l’hygiène des mains des agents de santé chargés de l’accouchement des femmes enceintes 
diminuent significativement le taux de mortalité des femmes, due à la fièvre puerpérale (Slovis 
et al., 2012). Ensuite, l’hygiène des mains a été progressivement acceptée comme l'une des 
mesures les plus importantes pour prévenir la transmission des agents pathogènes. En Belgique 
par exemple, depuis 2005 et tous les deux ans se tient la campagne « Vous êtes en de bonnes 
mains » pour promouvoir davantage l’hygiène des mains en médecine hospitalière. Et en mai 
2009, l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) lance l’initiative « Sauvez des vies: lavez-
vous les mains » dans un vaste programme mondial pour la sécurité des patients : « Un soin 
propre est un soin plus sûr ».  
 
Enfin, les préoccupations sont sans cesse grandissantes vis-à-vis du développement des souches 
bactériennes résistantes aux antibiotiques. Il est donc absolument nécessaire d’œuvrer au 
maintien de l’efficacité de notre arsenal thérapeutique utilisé contre les maladies tant animales 
qu’humaines. L’antibiogramme est dès lors un très bon outil pour le praticien vétérinaire qui 
peut contribuer efficacement à la définition des choix stratégiques en matière d’utilisation des 
antibiotiques. L’antibiogramme est également un outil nécessaire pour la surveillance 
épidémiologique de la résistance bactérienne à l’échelle nationale. Cette surveillance est 
d’autant plus nécessaire pour le cas du Niger avec l’apparition des circuits parallèles de vente 
de médicaments vétérinaires de rue, phénomène jadis connu avec les médicaments destinés aux 
humains vendus, au niveau “des pharmacies par terre”, terme localement utilisé pour qualifier 
ces lieux de vente. 
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PARTIE 1 : Le contexte de l’étude 
 
1.1. Le Niger 
 
Le Niger est un pays sahélien enclavé d’Afrique Occidentale dont l’accès à la mer par le port le 
plus proche se situe à 700 km de ses frontières. La superficie est de 1 267 000 Km² dont 152 
000 Km² exploitables à des fins agricoles et 620 000 Km² à des fins pastorales (figure 1). La 
population est quant à elle estimée à 16 274 738 habitants en 2012 (INS, 2013), avec un 
accroissement annuel de 3,33 %, largement supérieur à celui de la production agricole, ce qui 
aggrave le déficit alimentaire et place le pays à un rang peu enviable à l’Indice de 
Développement Humain (IDH). Le climat est de type sahélien avec deux types de saisons. Une 
saison pluvieuse de courte durée (3 à 4 mois) et une saison sèche pendant laquelle alternent un 
climat froid, période à laquelle les températures journalières moyennes varient entre 10 et 
20°C, et un climat chaud, période à laquelle les températures peuvent atteindre 40°C. Les 
précipitations moyennes annuelles varient entre 0 mm à 800 mm, du nord très désertique au 
sud. L’agriculture, l'élevage et le secteur minier constituent les trois grands piliers de 
l'économie du Niger. 
 
L’agriculture est essentiellement pluviale, ce qui la rend fortement dépendante de la bonne 
répartition dans le temps et dans l’espace des quantités de précipitations qui tombent dans 
l’année. Elle repose principalement sur des cultures vivrières (mil, sorgho, maïs) et 
commerciales (niébé, arachide, sésame, souchet). Durant la saison sèche froide, la population 
s’adonne également à la pratique des cultures maraîchères, appelées aussi localement culture de 
contre-saison (Photo 2). 
 
Le secteur minier est porteur de croissance au Niger. L’uranium dans la région d’Agadez, le 
pétrole dans la région de Diffa, l’or dans les régions de Tillabéry et d’Agadez et, enfin, le 
charbon dans les régions d’Agadez et de Tahoua constituent les principales ressources minières 
du pays.  
 
L’élevage emploie près de 87% de la population active du pays et représente, pour l’économie 
nationale du Niger, la composante la plus dynamique et porteuse de croissance du secteur 
primaire. En effet, l’élevage contribue à 62% des recettes d’exportation des produits du secteur 
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rural et 21% de l’ensemble des produits d’exportation (MEL, 2012). Le sous-secteur de 
l’élevage offre d’énormes potentialités capables de contribuer à l’amélioration de la sécurité 
alimentaire et d’augmenter les revenus de la population. Conscient de l’apport inestimable de 
ce sous-secteur dans l’économie nationale, le Ministère de l’Elevage a élaboré et exécuté une 
stratégie nationale (Stratégie de Développement Durable de l’Elevage) qui vise à mieux 
valoriser les potentialités des ressources animales. Cette stratégie opérationnelle est assortie 
d’un premier plan d’action pluriannuel 2013-2015 qui repose sur trois grands axes prioritaires 
d’intervention à savoir : 
 l’amélioration durable de la santé animale et de l’hygiène des produits d’origine 
animale ;  
 l’accroissement, la diversification et la valorisation des productions animales ;  
 la création d’un environnement juridique et institutionnel favorable au développement 







































24 | P a g e  
 
1.2.  La race zébu Azawak  
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1.3. La zone d’étude 
 
1.3.1. Présentation générale 
 
La présente étude a été menée au niveau de la station expérimentale sahélienne de Toukounous. 
Toukounous est un village situé à 220 km au nord-est de Niamey dans le département de 
Filingué, région de Tillabéry (Figure 2). La principale activité économique de la population est 
l’élevage. La station expérimentale sahélienne de Toukounous fait partie des six centres de 
multiplication de bovins au Niger (Tableau 1). Les infrastructures opérationnelles sont celles 
qui assurent la livraison du lait, le transport des trayeurs à l’aire de traite, le fonctionnement du 
le groupe électrogène qui alimente la cuve pour la conservation du lait et celui des pompes 
immergées pour l’approvisionnement en eau. La vente du lait et celle des animaux sont les 
principales sources de revenu de la station en plus de la subvention de l’Etat. Le lait est vendu 
soit localement auprès des coopératives féminines pour la fabrication du fromage, soit via 
l’industrie laitière au niveau de la capitale. Les animaux sont, quant à eux, vendus au poids  
 
 
   
Figure 2 : Localisation de la station sahélienne expérimentale de Toukounous au Niger. 
INTRODUCTION  
 
33 | P a g e  
 




Date de Création Superficie 
(ha) 
Type de bovins 
élevés 
Toukounous 1954 4.474 Azawak 
Kirkissoye 1966 120 Azawak 
Gudali 
Ibécétene 1975 42.000 Azawak 
Fako  1977 28.000 Bororo 
Sayam 1979 29.000 Kouri 
Bathé  1980 33.000 Azawak 
 
 
1.3.2. Structure des troupeaux 
 
Les animaux sont scindés en douze (12) troupeaux répartis selon l'âge, le sexe et l’état 
physiologique : 
 Taureaux: mâles entiers de plus de 3 ans ; 
 Taurillons : mâles entiers de plus de 2 ans et de moins de 3ans ; 
 Veaux sevrés : mâles du sevrage à 2ans ; 
 Velles sevrées : femelles du sevrage avant la mise à la reproduction 
 Primipares ; 
 Vaches suitées élites ; 
 Vaches suitées non-élites ; 
 Vaches et génisses gestantes d'élites ; 
 Vaches et génisses gestantes non-élites ; 
 Vaches et génisses en Progeny-Test d'élites ;  
 Vaches et génisses en Progeny-Test non-élites ;  
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1.3.3. Alimentation des animaux 
 
L'alimentation des animaux est basée sur l'exploitation du pâturage naturel. L’étude de la flore 
et de la végétation herbacée rencontrée à la station sahélienne expérimentale de Toukounous 
rapporte la répartition ci-après : graminées annuelles (69,5%), légumineuses annuelles (8,2%) 
et autres (22,3%), avec des valeurs pastorales pouvant aller à 87,5% (Saidou et al., 2010). 
L’exploitation du pâturage se fait d’une manière rationnelle dans les cinq parcs morcelés en 30 
parcelles variant entre 49 à 283 ha (Figure 3). Ainsi, 10 à 15 parcelles sont pâturées durant la 
saison des pluies et seront réservées pour la saison sèche de l’année suivante afin que le stock 
de semences puisse se reconstituer. L’abreuvement des animaux se fait ad libitum à partir de 
forages équipés de système de pompage. La complémentation alimentaire est sélective et est 
limitée aux vaches laitières, aux vaches gestantes, aux animaux affaiblis et/ou malades et aux 
veaux. Ces animaux reçoivent des graines de coton, du tourteau d’arachide et souvent du son de 
blé. En raison du coût élevé des compléments alimentaires, la complémentation se fait durant la 
saison sèche. Par contre, du sel, sous forme de pierre à lécher, est distribué aux animaux deux 
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1.3.4. Suivi sanitaire des animaux 
 
Sur le plan sanitaire, l’intervention s’articule autour de trois axes : la vaccination, le 
déparasitage et le traitement des animaux malades. Les animaux sont vaccinés contre les 
principales maladies, particulièrement celles qui sont réputées légalement contagieuses à savoir 
la péripneumonie contagieuse bovine (PPCB) à Mycoplasma mycoides subsp. mycoides variant 
« small colony », la pasteurellose septicémique bovine à Pasteurella multocida B et E le 
charbon symptomatique à Clostridium chauvoei et le charbon bactéridien, ou anthrax, à 
Bacillus anthracis. Le déparasitage est systématique à la station expérimentale sahélienne de 
Toukounous. Chaque semaine, les animaux subissent en masse un déparasitage externe par 
pulvérisation contre les tiques. Ensuite, deux fois par an, les animaux sont  traités contre les 
parasites gastro-intestinaux, une première fois en début de saison des pluies et une seconde fois 
en début de saison sèche. Quant aux animaux malades, ils reçoivent des traitements appropriés 
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PARTIE 2 : Les mammites bovines  
  
2.1.Les aspects cliniques 
 
La mammite est une inflammation de la mamelle dont l’origine la plus fréquente est la 
pénétration de bactéries dans un quartier par le canal de trayon. Chez la vache, la mammite se 
manifeste par: 
 une modification non clinique de la sécrétion lactée (diminution de production et 
augmentation du nombre de cellules somatiques sans aucun signe clinique); 
 une modification de la sécrétion suivie de signes cliniques fonctionnels (grumeaux, sang 
ou caillots sanguins, pus dans le lait), de signes cliniques locaux (gonflement, chaleur, 
douleur, rougeur) et de signes cliniques généraux (température ± élevée, avec ou sans 
appétit et, quelquefois, en décubitus, un état de choc).  
 
2.1.1. Les mammites subcliniques 
 
Les mammites subcliniques sont insidieuses et caractérisées par une absence de signes 
cliniques. L’inflammation due à l’infection s’accompagne essentiellement d’un afflux de 
cellules somatiques dans le lait du quartier infecté, particulièrement les polynucléaires 
neutrophiles, et par une modification de la composition chimique du lait (baisse des taux de 
caséine et de lactose, augmentation des taux d’électrolytes). Le diagnostic des mammites 
subcliniques repose sur la numération des cellules somatiques du lait, la mise en évidence des 
modifications chimiques et la recherche de la bactérie en cause. L’augmentation des cellules 
somatiques peut être révélée par des méthodes de comptage, comme le California Mastitis Test 
(CMT), le Fossomatic
®
, le Coulter Conter
®
, la conductivité électrique. Lors de mammite 
subclinique, les bactéries peuvent persister dans le pis et l’infection devenir chronique suite à 
l’expression de certaines propriétés. Par exemple, la formation d’un biofilm, la survie à 
l’intérieur des cellules épithéliales mammaires et/ou l’absence de synthèse d’une capsule sont 
considérées comme trois propriétés impliquées dans la chronicité d’une infection à S. aureus 
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2.1.2.  Les mammites cliniques 
 
Les mammites cliniques se caractérisent par la présence des signes cliniques fonctionnels et 
locaux, voire généraux. Les signes cliniques fonctionnels se traduisent par une modification de 
la sécrétion de la glande mammaire matérialisée par un changement de l’aspect du lait 
(grumeaux, sang ou caillots sanguins, pus dans le lait) et de la composition du lait. Les signes  
locaux sont ceux observés lors d’un processus inflammatoire classique à savoir : rougeur, 
tuméfaction, chaleur et douleur du quartier atteint. Et enfin, les signes cliniques généraux se 
traduisent par de l’abattement, de l’anorexie, de l’hyperthermie, une arumination, une 
déshydratation et des troubles locomoteurs. Les infections mammaires cliniques peuvent être 
distinguées selon la sévérité de ces signes cliniques. 
 
Ainsi, les mammites suraiguës se caractérisent par la rapidité de leur apparition et de leur 
évolution, souvent mortelles en l’absence de traitement. Elles peuvent revêtir deux formes chez 
les bovins, la forme paraplégique et la forme gangréneuse. La forme paraplégique est associée 
le plus souvent aux coliformes. Elle est caractérisée par une agalaxie brutale, une toxémie, une 
hyperthermie, une hypocalcémie, de la tachycardie, de l’anorexie, l’atonie du rumen et de la 
diarrhée. Le quartier atteint est chaud, enflé et douloureux. Le lait peut être blanc avec une 
consistance aqueuse ou devenir jaune et séreux avec des caillots observables à l’épreuve du bol 
à fond noir (Remy, 2004). Elles surviennent généralement quelques jours après le vêlage 
(Green et al., 1998). Leur évolution peut être fatale (Wenz et al., 2001). Le diagnostic 
nécropsique montre des lésions localisées au niveau des canaux et des alvéoles (Remy, 2004). 
Les mammites gangréneuses sont relativement rares, souvent fatales pour les animaux atteints. 
Certains auteurs décrivent la mastectomie comme traitement de choix dans les mammites 
gangréneuses chez les ruminants (Frank, 2002 ; Ribeiro et al., 2007). Staphylococcus aureus, 
Clostridium perfringens et Escherichia coli sont les bactéries prédominantes responsables de 
mammites gangréneuses chez les ruminants (Bradley et Green et 2004 ; Atyabi et al., 2006).  
 
Dans les mammites aiguës, l’inflammation du quartier atteint est évidente (rougeur, 
gonflement, douleur, chaleur) et la production laitière est affectée tant dans la qualité que dans 
la quantité, alors que l’état général de l’animal n’est pas ou peu altéré. Cette symptomatologie 
n’est pas spécifique à une espèce bactérienne particulière et peut apparaître à tous les stades de 
la lactation.  
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2.2. Les mécanismes de défense de la mamelle 
 
2.2.1. Au niveau du trayon 
 
Le canal du trayon est la principale voie d’entrée des bactéries lors des mammites ainsi que la 
première ligne de défense de la
 
glande mammaire. L’extrémité distale du canal du trayon est 
normalement hermétiquement fermée par les muscles du sphincter, empêchant ainsi l'entrée des 
germes pathogènes. La paroi interne de ce canal du trayon est tapissée par de la kératine qui 
empêche la migration des bactéries et qui contient des acides gras à longues chaînes qui aident 
dans la lutte contre l’infection (Viguier et al., 2009). Toutefois, l’efficacité de ces défenses est 
limitée à l'approche de la parturition, car il résulte une pression intra-mammaire accrue qui 
entraîne la dilatation du canal et des fuites de sécrétions mammaires (Capuco et al., 1992) et, 
lors de la traite, le canal du trayon est également distendu (Rainard et al., 2006). En outre, les 
muscles du sphincter exigent 2 heures de temps pour revenir à leur position de contraction 
(Capuco et al., 1992). Une fois que les bactéries ont dépassé ces barrières anatomiques au 
niveau du trayon, elles
 
doivent ensuite échapper aux composants cellulaires des mécanismes de 
défense de la glande mammaire. 
 
2.2.2. Au niveau de la glande mammaire 
 
Les mécanismes de défense cellulaire de la glande mammaire sont composés des 
polynucléaires neutrophiles, des macrophages et des lymphocytes. Les polynucléaires 
neutrophiles (PMN) de la glande mammaire constituent la première ligne de défense cellulaire 
contre les bactéries mammopathogènes et représentent 90% des cellules dans la sécrétion lactée 
lors de mammites (Rainard, 1985). Les étapes conduisant à la destruction des bactéries par les 
PMN passent par leur recrutement à la faveur de la libération des cytokines comme le facteur α 
de nécrose des tumeurs (TNF-α), des interleukines (IL-8, IL-1) et de la prostaglandine (F2α) 
(Viguier et al., 2009 ; Semnani et al., 1993). Ces cytokines favorisent l’afflux massif des PMN 
au niveau du site de l’infection. Les bactéries phagocytées sont tuées par l’action des ions 
superoxydes (O2
°
) et du peroxyde d’hydrogène (H2O2) (Paape et al., 1991). Les macrophages 
représentent, eux, le type cellulaire dominant du lait provenant d’une mamelle saine (Lee et al., 
1980 ; Paape et al., 1991). Ces cellules interviennent aussi dans la phagocytose et participent à 
la réponse immunitaire spécifique en jouant un rôle dans le déclenchement et l’expression des 
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réponses immunitaires, après digestion et présentation des antigènes, via l’activation des 
lymphocytes (Haddadi, 2006). Quant aux lymphocytes, une fois activés, ils produisent les 
anticorps.  
 
Les mécanismes de défense moléculaire de la glande mammaire sont divisés en innés et acquis. 
Les mécanismes innés sont représentés par des molécules à activité antimicrobienne et par le 
complément. Parmi les molécules à activité microbienne, les plus importantes sont la 
lactoferrine et le système lactoperoxydase (LPS). La lactoferrine est capable de séquestrer le fer 
et le rendre indisponible aux bactéries qui en ont besoin pour leur croissance comme cofacteur 
enzymatique. Le système lactoperoxydase (LPS) rencontré dans le lait est composé de trois 
éléments, la lactoperoxydase, l’ion thiocyanate et le peroxyde d’hydrogène. C’est la réaction 
entre le thiocyanate et le peroxyde d’hydrogène, catalysée par la lactoperoxydase qui donne le 
principe actif antimicrobien de ce système (Jacob et al., 2000). 
Le LPS est actif contre les bactéries telles que les streptocoques, Staphylococcus aureus et 
Escherichia coli (Outteridge et al., 1988 ; Meunier, 1999). De par ses propriétés biologiques, à 
savoir l’opsonisation des bactéries, la cytolyse des bactéries Gram négatives et la mobilisation 
des PMN, le complément, une fois activé, participe aussi à l’élimination des bactéries dans la 
mamelle (Sordillo et al., 1996). 
 
La mamelle bénéficie également des mécanismes acquis de défense moléculaire, à savoir les 
immunoglobulines qui interviennent à différents stades de l’infection après activation de la 
réponse immune et sécrétion par les lymphocytes (Poutrel, 1983). Ainsi, les immunoglobulines 
peuvent : 
o empêcher l’adhérence des bactéries aux cellules épithéliales mammaires, ce qui facilite 
l’excrétion de ces bactéries lors du processus de la traite ; 
o rendre plus efficace la phagocytose par les PMN (= opsonisation) ; 
o neutraliser les toxines bactériennes. 
 
2.3.Les bactéries mammopathogènes 
  
Les bactéries responsables de mammites peuvent être distinguées en deux groupes. Le premier 
groupe est constitué par des bactéries qui vivent sur la vache et se transmettent d’animal à 
animal ou d’un quartier à un autre à l’occasion du processus de la traite. Ces bactéries sont à 
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l’origine de l’apparition dans les élevages laitiers de mammites contagieuses. Les bactéries 
responsables de mammites contagieuses regroupent classiquement Staphylococcus aureus, 
Streptococcus agalactiae, Mycoplasma bovis et Mycoplasma spp (George et al., 2008) et à cela 
s’ajoutent les staphylocoques coagulase négative. Le deuxième groupe des bactéries 
responsables de mammites est constitué des germes qui vivent dans l’environnement de la 
vache. Ces germes contaminent directement la mamelle entre les traites (lors du couchage) par 
simple contact avec la litière qui est une source majeure de contamination favorable à la 
multiplication des germes dans le cas où l’environnement des animaux est mal entretenu. Les 
principales bactéries responsables des mammites environnementales sont essentiellement 
représentées par Streptococcus uberis, S. dysgalactiae, Enterococcus spp, Trueperella 
pyogenes, Escherichia coli,  Klebsiella spp,  Enterobacter spp,  Serratia  spp et Pseudomonas 
spp, (Georges et al., 2008). A ces bactéries s’ajoutent également quelques champignons et 
levures. 
 
2.3.1. Les agents étiologiques contagieux 
 
 Staphylococcus aureus  
 
Les staphylocoques sont des cocci à Gram positif, immobiles, groupés en amas, non sporulés 
appartenant à la famille des Staphylococcaceae. Les staphylocoques sont des bactéries 
ubiquitaires, commensales de la peau et des muqueuses des mammifères et des oiseaux. Dans 
un élevage laitier, S. aureus peut coloniser le lait des vaches en lactation, les vaches taries, les 
veaux, la surface de la peau, les trayons, le vagin, le mufle (Boddie et al., 1987 ; Roberson et 
al., 1998, Matos et al., 1991). Cependant, la principale source d’infection est le lait provenant 
des quartiers infectés mais aussi les mains des trayeurs et l’équipement de la traite (George et 
al., 2008). Il  existe des différences entre les souches de S. aureus isolés au niveau des 
différents sites c'est-à-dire le lait, la peau du trayon, les mains, et l’équipement de traite 
(Zadoks et al., 2002).  
 
 Streptococcus agalactiae  
 
S. agalactiae est un cocci à Gram positif, β hémolytique, appartenant au groupe B de la 
classification de Lancefield. C’est une bactérie hautement contagieuse, parasite obligatoire de 
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la glande mammaire, car elle ne survit que très peu de temps en milieu extérieur. La bactérie est 
généralement responsable de cas de mammites subcliniques avec, souvent aussi des cas 
cliniques (George et al., 2008). Le lait de la mamelle infectée constitue la principale source de 
contamination dans les élevages laitiers. La contamination intervient à l’occasion de la traite. 
 
 Mycoplasma bovis et Mycoplasma spp 
 
Ce genre bactérien caractérisé par l’absence de la paroi, est doué d’une capacité de persistance 
dans l’environnement notamment sur le matériel de traite ou encore dans le fumier (Pfützner, 
1984 ; Le Grand et al., 1996). Dans les élevages laitiers, M. bovis est l'espèce le plus souvent 
isolée, et dans la plupart de cas, responsable des infections mammaires (Bennett et Jasper, 
1978). Une fois que l’infection s’établit dans un élevage, sa transmission d’un animal à un autre 
se fait lors de la traite mais elle peut aussi être congénitale ce qui contribue au maintien de 
l’infection dans le troupeau (Quinn et al., 2011). 
 
 Les staphylocoques à coagulase négative 
 
Le groupe des staphylocoques à coagulase négative (SCN) comprend 39 espèces dont une 
dizaine a été isolée des cas de mammites avec la prédominance d’un petit nombre (Pyorala et 
Taponen, 2009). Dans les élevages, la prévalence des mammites à SCN est plus élevée autour 
du vêlage chez les primipares et les vaches (Aerestrup et Jensen, 1997 ; Rajala-schulz et al., 
2004). Les staphylocoques à coagulase négative peuvent être isolés des sites extra-mammaires 
comme la peau, le canal du trayon, et leur transmission est facilitée lorsque les mesures 
d’hygiène sont inadéquates (Trinidad et al., 1990 ; Matos et al., 1991 ; George et al., 2008). 
Généralement, ce groupe de bactéries provoque des mammites subcliniques, et dans quelques 
rares cas des mammites cliniques (Pyorala et Taponen, 2009). Près de 15 espèces différentes 
ont été mises en évidence dans des cas de mammites (Persoson et al., 2011) dont les plus 
fréquentes sont Staphylococcus chromogenes, Staphylococcus simulans, Staphylococcus 
hyicus, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus haemolyticus, Staphylococcus xylosus et 
Staphylococcus cohnii. Dans ce groupe, certains se comportent comme des bactéries 
contagieuses et d’autres comme des bactéries environnementales. Par exemple, Staphylococcus 
chromogenes est beaucoup moins isolé de l’environnement que dans le lait des vaches 
(Piessens et al., 2011). Par contre, les souches de Staphylococcus epidermidis isolées de 
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mammites sont caractérisées par une faible hétérogénéité au sein de l’espèce, ce qui traduit un 
modèle contagieux du type de mammites Thorberg et al., 2009;  Piessens et al., 2011). Le 
modèle contagieux et environnemental de mammites a été observé avec les souches de 
Staphylococcus simulans (Piessens et al., 2011). 
 
2.3.2. Les agents étiologiques de l’environnement 
 
 Streptococcus uberis  
 
C’est un cocci à Gram positif, α hémolytique, esculines +, saprophyte du milieu extérieur. La 
bactérie est retrouvée au niveau des trayons, sur la peau de la mamelle, dans le rumen, dans la 
cavité buccale et au niveau du vagin (George et al., 2008). Les infections mammaires à S. 
uberis s’installent au cours de la lactation ou durant la période sèche avec des manifestions 
cliniques ou subcliniques (George et al., 2008). Des études ont montré que deux types de 
modèles épidémiologiques différents peuvent être définis dans le cas des infections à S. uberis 
(Serieys, 2004 ; George et al., 2008). Dans le premier modèle, les infections s’installent au 
cours de la période sèche ou durant la lactation, et la contamination se fait essentiellement à 
partir de sources environnementales par des souches polyclonales. Dans le second modèle, la 
contamination se fait d’un quartier à un autre à l’occasion de la traite avec un nombre limité de 
souches (oligoclonal).  
 
 Streptococcus dysgalatiae  
 
S. dysgalactiae est une cocci à Gram positif, α hémolytique appartenant au groupe C de la 
classification de Lancefield. Cette bactérie occupe une position intermédiaire entre les germes 
contagieux et les germes de l’environnement. En effet, elle peut se retrouver dans 
l’environnement de la vache, et a été isolée de sites extra-mammaires comme au niveau des 
amygdales, de la bouche ou encore du vagin (Quinn et al., 2011), mais aussi à partir du pis, et 
sur les lésions des trayons (Schalm et al., 1971). La transmission de la bactérie se fait 
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 Enterococcus spp.  
 
Le genre Enterococcus appartient à la famille des Enterococcaceae. Ce sont des coques 
ovoïdes, à Gram positif  et appartiennent au groupe D de Lancefield. Les espèces les plus 
couramment isolées de cas de mammites bovines sont Enterococcus faecalis et Enterococcus 
faecium (Devriese et al., 1999; Tenhagen et al, 2006). Ce sont des germes pathogènes de 
l’environnement retrouvés au niveau de la litière, de l’intestin et sur la peau des vaches 
(Bradley, 2002). 
 
 Trueperella pyogenes 
 
Anciennement successivement appelé Corynebacterium pyogenes, Actinomyces pyogenes, et 
enfin Arcanobacterium pyogenes, T. pyogenes est un coccobacille à Gram-positif, non sporulé, 
immobile qui apparaît seul, en paire (en forme de V ou T) ou en grappe (Yassin et al., 2011). 
Cette bactérie peut être retrouvée au niveau des voies respiratoires supérieures, au niveau 
urogénital et gastro-intestinal et est responsable  des infections pyogènes chez les bovins (Wüst 
et al., 1993 ; Jost et al., 2005). T. pyogenes est responsable de diverses maladies, 
particulièrement la «mammite d’été». Les vaches sont infectées lorsque les trayons sont en 
contact avec un environnement contaminé telles les zones de mise bas, le logement des vaches 
taries, mais cette bactérie est également transmise par les mouches (George et al., 2008).  
 
 Les bacilles à Gram négatif 
 
Il s’agit principalement des bactéries appartenant à la famille des Enterobacteriaceae et à la 
famille des Pseudomonadaceae. 
 
Les Enterobacteriaceae sont des germes peu exigeants, oxydase négative, retrouvés dans le sol, 
dans l’eau, et surtout dans l’intestin de l’homme et des animaux et renferment un nombre très 
élevé de genres et d’espèces. Dans le cas des infections mammaires, on peut les distinguer en  
deux groupes, celles qui sont lactose+ notamment Escherichia coli, Klebsiella spp, 
Enterobacter spp, communément appelées coliformes, et celles qui sont lactose– comme 
Serratia spp. Les infections mammaires dues aux coliformes présentent deux caractéristiques 
qui dépendent du moment de leur installation. En effet, Serieys (2004) rapporte, que les 
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souches qui s’installent durant la lactation provoquent des mammites plus sévères que celles 
qui s’installent durant la période du tarissement. Le même auteur rapporte que les souches qui 
s’installent durant le tarissement présentent une certaine spécificité qui les distinguent des 
autres souches notamment une capacité d’acquisition de fer plus élevée malgré la forte 
concentration de la lactoferrine durant cette période, une meilleure capacité d’adhérence et 
d’internalisation dans les essais in vitro, et secrètent plus fréquemment une capsule 
polyosidique qui les rend résistantes à la phagocytose. 
 
Les Pseudomonadaceae particulièrement, Pseudomonas aeruginosa impliquée dans la 
mammite bovine, est une bactérie mobile, aérobie stricte, oxydase positive, saprophyte du 
milieu extérieur retrouvée dans l'eau et les sols humides (Spiers et al., 2000). La bactérie 
provoque généralement des mammites sporadiques avec souvent des formes suraigües 
caractérisées par une sécrétion séro-hémorragique (Osborne et al., 1981). 
 
2.3.3. Les autres agents étiologiques 
 
D’autres agents étiologiques comme les levures et les algues sont également responsables des 
mammites. Les levures sont retrouvées dans des endroits humides, riches en matière organique, 
et sont isolées à partir des trayons mais aussi du matériel de traite (Keller et al., 2000). Bien 
que la fréquence des mammites à levure soit faible, occasionnellement des cas d’épidémie 
peuvent être sont observés notamment dans les élevages avec des mesures d’hygiène défaillante 
et ou associés à des traitements intra-mammaires répétitifs (Farnsworth et Sorensen, 1972 ; 
Moretti et al., 1998 ; Elad et al., 2000 ; Crawshaw et al., 2005).  Plusieurs espèces de levures 
du genre Candida, Cryptococcus, Rhodotorula et Trichosporum ont été associées aux 
mammites bovines, mais  Candida spp est le genre le plus fréquemment isolé à partir de cas de 
mammite mycosique chez les bovins (Farnsworth et Sorensen ; Aalbaek et al., 1994 ; 
Krukowski et al., 2006). L’infection peut se faire lors  des injections des infusions intra-
mammaires contaminées ou par le manchon du trayeur (Radostitis et al., 2007). Parmi les 
algues connues qui provoquent des maladies chez les humains et les animaux, on peut citer le 
genre Prototheca (P.), notamment P. zopfii et P. wickerhamii (Moller et al., 2007). P. zopfii a 
été identifié comme un agent pathogène responsable de mammites bovines en 1952 (Moller et 
al., 2007). Dans le passé, cette algue entrainait des mammites sporadiques, et de nos jours, ces 
mammites sont devenues endémiques (Costa et al., 1996 ; Janosi et al., 2001). Tout comme 
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Candida spp, les infections dues à Prototheca spp se font via les injections intra-mammaires 
(Taniyama et al., 1994). 
 
2.4.Les mammites à S. aureus 
 
Les mammites à S. aureus peuvent revêtir diverses formes suivant qu'elles soient associées ou 
non à des signes cliniques (Sutra et Poutrel, 1994). Bien que S. aureus puisse provoquer des 
mammites cliniques aiguës, ces infections mammaires ont tendance à devenir chroniques. Cette 
capacité de S. aureus à provoquer une infection chronique est corrélée à sa faculté à échapper à 
la réponse immune et à persister à long terme dans des niches particulières au sein de la 
mamelle (Humblet et Godeau, 2005 ; Wallemacq et al., 2010). Des formes de mammites 
suraigües ont également été rapportées, et elles sont caractérisées par une dégradation de l’état 
général, une déshydratation, une anorexie, avec une hypothermie ou une hyperthermie 
(Strandberg et al., 2005 ; Wallemacq et al., 2010). La forme gangréneuse est caractérisée par 
une forte inflammation, et une nécrose au niveau du quartier atteint qui devient froid, bleuâtre, 
avec une sécrétion gazeuse rouge foncée dégageant une odeur nauséabonde (Rainard et Riollet, 
2006 ; Strandberg et al., 2005 ; Wallemacq et al., 2010). 
 
2.4.1. Les facteurs de virulence de S. aureus 
 
La pathogénicité de cette bactérie est liée à l’expression des facteurs de virulence qui 
interviennent pour assurer l’adhérence de la bactérie aux cellules hôtes, ou pour engendrer des 
dommages tissulaires ou encore échapper au système immunitaire. La virulence de S. aureus 
réside dès lors dans sa capacité de colonisation, de sécrétion des toxines, des enzymes ou 
encore dans sa capacité à former du biofilm et de survie intracellulaire.  
 
2.4.1.1. Les protéines de surface 
 
L’adhérence est considérée comme une étape indispensable à la colonisation du tissu 
mammaire. Cette étape requiert la présence de protéines particulières, à fonction d’adhésines, 
par lesquelles S. aureus se fixe aux cellules et à la matrice extracellulaire. Les adhésines 
appartiennent à la famille des Microbial Surface Component Recognizing Adhesive Matrix 
Molecules (MSCRAMM), qui, pour la plupart sont ancrées dans le peptidoglycane de la 
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bactérie (Brun et al., 2007). Les principales adhésines sont la protéine de liaison au collagène 
(Cna), la protéine de liaison à la fibronectine (FnBP), la protéine de liaison au fibrinogène ou 
« clumping factor » (Clf), la protéine de liaison à l’élastine (EbpS), la protéine A (Spa) liant les 
immunoglobulines (IgG), et enfin les protéines de la famille de Sdr qui sont des MSCRAMM, 
impliqués dans  la liaison au Bpb (bone sialo-binding protein) (Sabat et al., 2006). 
  
Le rôle biologique de la protéine de liaison au collagène (Cna) a été étudié dans un modèle 
animal, les résultats démontrent que les souches dépourvues du gène codant pour la Cna sont 
moins virulentes que les souches exprimant le gène (Brun et al., 2007). En effet, les souches 
Cna+ sont capables d’entrainer une inflammation suppurative (Rhem et al., 2000). La capacité 
de liaison à la fibronectine de S. aureus a été rapportée pour la première fois en 1978 par 
Kuusela, (1978). Cette propriété biologique s’avère être très commune aux souches de S. 
aureus et joue un rôle important dans la première étape de la colonisation du tissu de l'hôte 
(Rhem et al., 2000). La fibronectine se lie d’une part aux FnBP et d’autre part aux intégrines 
(localisées au niveau des cellules hôtes). L’interaction ainsi générée serait à l’origine de 
l’internalisation des bactéries (Fowler et al., 2000). Le clumping factor (Clf) est une protéine 
responsable de l’adhérence des bactéries au fibrinogène et, in vitro, de l’agrégation des 
bactéries en présence de plasma (Geoghegan et al., 2010). De plus, elle protège les bactéries de 
l’action du complément en inhibant le clivage de la fraction C3b en iC3b (Hair et al., 2010). 
Deux variantes ont été décrites chez S. aureus (ClfA et ClfB). La protéine ClfA est présente à 
la surface des bactéries à tous les stades de la croissance bactérienne, alors que la protéine ClfB 
est présente à la surface des bactéries au début de la phase exponentielle de croissance et 
seulement en cas de culture anaérobiose. Les souches qui possèdent le gène de la protéine ClfA 
sont associés à la sévérité des signes cliniques de la mammite (Akineden et al., 2001; Sharma et 
al., 2000). La protéine EbpS se lie à l’élastine retrouvée au niveau de certains organes et tissus 
comme la peau, les poumons et les vaisseaux sanguins (Downer et al., 2002; Park et al., 1991). 
Cette capacité d’attachement à la matrice extracellulaire permettrait de jouer un rôle dans les 
infections de la mamelle. La Protéine A (Spa) est une protéine de surface capable de se lier aux 
immunoglobulines. En effet, cette protéine se fixe sur le fragment Fc des immunoglobulines et 
empêche l’opsonisation des bactéries (Brun et al., 2007). Cinq à soixante pourcent des souches 
de S. aureus responsables de mammites sont capables de se fixer sur les IgG, et cette fixation 
est plus forte sur les IgG2 que sur les IgG1 chez les bovins (Poutrel et Caffin, 1988). Dans la 
famille des protéines Sdr, plusieurs variants ont été décrits (SdrC, SdrD, SdrE) (Sabat et al., 
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2006). La protéine SdrC est impliquée dans  l’adhérence de S. aureus aux cellules épithéliales 
de mammifères (Barbu et al., 2008; Corrigan et al., 2009). 
 
2.4.1.2. Les cytotoxines 
 
S. aureus est aussi capable d’excréter plusieurs autres types de facteurs de virulence notamment 
les hémolysines, les leucocidines, les entérotoxines et des enzymes extracellulaires. Les 
hémolysines et les leucocidines sont des toxines à activité membranaire (Brun et al., 2007). 
Quatre types de toxines hémolytiques ont été décrites à savoir; la toxine α (HLA), la toxine β 
(HLB), la toxine γ (HLG) et la toxine δ (HLD).  L’injection de toxine α purifiée dans une  
glande mammaire de lapine entraîne une nécrose hémorragique qui est dose dépendante, tandis 
que l’injection de la toxine β entraîne une inflammation de la glande mammaire associée à un 
œdème et à un afflux de PMN au niveau des canaux et des alvéoles (Poutrel et Sutra, 1994). La 
toxine γ (HLG), de par son mécanisme d’action, fait partie des leucocidines qui appartiennent à 
la famille des toxines synergohyménotropes. Ces dernières sont des toxines à deux sous-unités, 
S et F, qui agissent en synergie en formant des pores pour lyser les membranes des cellules 
phagocytaires, notamment les PMN et les monocytes (Brun et al., 2007). Dans une étude faite 
au Canada, le typage du gène spa a démontré que, le t529  est présent dans 60% des souches 
isolées de cas de mammites cliniques, et ce sérotype est fortement associé à l’expression du 
gène hld (Veh, 2014).  
 
2.4.1.3. Les entérotoxines 
 
Les entérotoxines produites par les S. aureus sont impliquées dans des intoxications 
alimentaires et dans la physiopathologie générale des infections staphylococciques chez les 
humains et les animaux (Akineden et al., 2001). Ces entérotoxines sont douées de propriété 
biologique capable d’entraîner une élévation de la température du corps (pyrogenicité), mais 
aussi capable d’induire l’activation des lymphocytes T (antigenicité) (Dingues et al., 2000). 
Plusieurs types d’entérotoxines ont été décrits chez S. aureus. Les toxines SEA, SEB, SEC, 
SED, SEE dites “classiques” ont été  caractérisées et décrites depuis 1960 (Brun et al., 2007). 
Au sein de SEC, plusieurs variants ont été mis en évidence sur la base de la spécificité d’hôte 
(SEC1, SEC2, SEC3, SECbovine, SECovine, SECcaprine et SECcanine (Bergdoll et al., 1965 ; 
Marr et al.,1993). De nouvelles toxines ou variants ont ensuite été progressivement découverts. 
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2.4.1.4. Les enzymes 
 
Les enzymes extracellulaires comme les exofoliatines, la staphylokinase, la coagulase, la 
hyaluronidase ainsi que diverses protéases, lipases, et nucléases sont produites par S. aureus. 
Les exofoliatines A (ETA), ETB, ETC et ETD ont été décrites chez S. aureus, mais rarement 
ou très peu présentes sur les souches responsables des mammites (Karahan et al., 2009; Ote et 
al., 2009 Larsen et al., 2002 ; Haveri et al., 2007). La staphylokinase est un activateur du 
plasminogène capable de dissoudre les caillots sanguins. Elle joue, par conséquent, un rôle dans 
la formation d’emboles septiques à l’origine des métastases infectieuses (Lijnen et Collen, 
1996). La coagulase se lie à la prothrombine et l’activation du complexe ainsi formé entraîne la 
transformation du fibrinogène en fibrine responsable de la coagulation du plasma. Cette action 
génère dans l’organisme des micro-caillots de fibrine à l’intérieur desquels les bactéries 
peuvent proliférer et échapper à l’action phagocytaire et/ou thérapeutique. La hyaluronidase est 
capable d’hydrolyser l’acide hyaluronique qui est un constituant de la substance interstitielle du 
tissu conjonctif permettant ainsi la fluidification de la substance fondamentale. Or, la substance 
fondamentale du tissu conjonctif offre une bonne résistance à la pénétration des agents 
infectieux grâce à sa consistance visqueuse. De par sa propriété évoquée précédemment, la 
hyaluronidase peut permettre la propagation de l’infection à partir de son site initiale (El-safory 
et al., 2010). 
 
2.4.1.5. Les composants de surface 
 
Les souches de S. aureus sont capables de former du biofilm défini comme étant une 
communauté structurée de cellules bactériennes enfermées dans une matrice polymérique et 
adhérant à une surface vivante ou inerte (Costerton et al., 1999). En raison de sa taille et de sa 
structure chimique, le biofilm offre une résistance à la phagocytose par les macrophages, et 
même une résistance aux antibiotiques qui ont du mal à diffuser et à atteindre leurs cibles 
(Monzona et al., 2001). Le gène ica code pour des protéines impliquées dans la production de 
biofilm avec quatre variants (icaA, icaB, icaC et icaD) (Dhanawade et al., 2010). Les 
expériences de Cucarella et al., (2004) ont montré que la capacité de colonisation bactérienne 
de la glande mammaire est augmentée avec les souches de S. aureus mucoïdes porteuses des 
gènes icaABCD et du gène bap. Les souches de S. aureus porteuses du gène bap sont fortement 
productrices de biofilm, et son expression est suffisante pour induire la production de biofilm 
INTRODUCTION  
 
49 | P a g e  
 
même en absence du gène ica (Cucarella et al., 2001 ; Cucarella et al., 2004). Certains auteurs 
associent la persistance chronique des mammites à la production de biofilm (Costerton et al., 
1999 ; Donlan, 2000). 
 
Les polysaccharides capsulaires chez S. aureus ont été classés en 11 sérotypes par Karakawa et 
al. (1988). Cependant 80% des souches de staphylocoques responsables de mammite 
produisent en majorité le type 5 et 8 (Poutrel et Caffin, 1988). Ces antigènes capsulaires sont à 
l’origine de l’inactivation de la voie alterne du complément se traduisant ainsi par une 
protection de la bactérie contre la phagocytose (Avril et al., 1992).  
 
Le tableau 2 (page suivante) récapitule les différents facteurs de virulence. 
 
2.4.1.6. La survie intracellulaire 
 
Des études in vitro ont démontré que S. aureus est capable de survivre à l’intérieur des cellules 
épithéliales mammaires (Almeida et al., 1996 ; Bayles et al., 1998 ). Toutefois, S. aureus a été 
mis en évidence dans différents types cellulaires, notamment dans des macrophages et les 
cellules alvéolaires isolés du lait des vaches naturellement infectées (Craven et Anderson, 1984 
; Hébert et al., 2000), puis dans des cellules épithéliales et des neutrophiles issus de glande 
mammaire de souris à la suite d’une infection expérimentale (Anderson et Chandler, 1975; 
Brouillette et al., 2003), et enfin dans les ostéoblastes (Hudson et al., 1995 ; Reilly et al., 
2000). Certaines souches de S. aureus présentent des caractères particuliers notamment une 
capacité de croissance lente in vitro avec la production de petites colonies, une diminution de la 
production de la toxine α, une résistance à la gentamicine et une capacité de survie 
intracellulaire (Atalla et al., 2008). Ces souches sont appelées Small Colony Variants (SCVs). 
Ces propriétés permettraient à ces souches de persister dans le phagocyte, être moins sensibles 
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Facteurs de virulence Gène Rôle dans la pathogénie 
Facteurs d’adhésion   
Clumping factor protein  clf Liaison au Fibrinogène 
Fibronectin binding protein A fnb Liaison à la fibronectine 
Elastin Binding protein ebpS Liaison à l’élastine 
Collagen binding protein cna Liaison au collagène 
Protein A spa Inactivation des immunoglobulines 
Bone sialoprotein-binding protein sdr Liaison aux ostéoblastes 
Composants de surface   
Intercellular adhesion protein A ica Formation du biofilm 






Protection contre la phagocytose 
Hémolysines et Cytotoxines   
Alpha hemolysin precursor hla Formation de pores sur les 
leucocytes 
Beta hemolysin precursor hlb Formation de pores sur les 
leucocytes 
Delta hemolysin precursor hld Formation de pores sur les 
leucocytes 
Cytotoxines   
Leukotoxin chain luk Formation de pores sur les 
leucocytes 
Panton Valentine leukocidin  plv Formation de pores sur les 
leucocytes 
Entérotoxines sea, seb, 
sec, sed, 
seg ,    seh 
Activation des lymphocytes T 
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2.4.2. Les outils épidémiologiques pour l’étude de S. aureus 
 
Le typage des souches bactériennes est très important  dans les enquêtes épidémiologiques dans 
le but de déterminer les principales sources d'infection, les voies de transmission et aussi de 
comparer les caractères particuliers de virulence dévolus à certaines souches. Plusieurs 
méthodes sont utilisées pour la caractérisation, notamment des méthodes phénotypiques 
(biotypie, sérotypie, lysotypie) et des méthodes génotypiques (MLST, PFGE). 
 
2.4.2.1. Les outils phénotypiques 
 
Dans le biotypage, les souches de S. aureus sont différenciées au moyen des caractères 
observés à la culture, et aussi à diverses propriétés biochimiques. Par exemple, Devriese (1984) 
a proposé une technique qui distingue les souches de S. aureus en plusieurs biotypes sur la base 
de l’étude de quatre caractères phénotypiques : la production de la staphylokinase, la 
visualisation du caractère β-hémolytique, la capacité de coaguler le plasma bovin et la 
croissance sur gélose au cristal violet. Le désavantage de cette méthode réside dans la 
discordance des résultats liée aux conditions des tests et aussi dans des problèmes  
d’interprétation du test sur la gélose au cristal violet (Hennekinne et al., 2003).  
 
Le sérotypage est une technique de plus en plus utilisée dans la caractérisation des souches de 
S. aureus isolés de cas de mammites bovines, particulièrement le sérotypage des antigènes 
capsulaires. Ainsi, les sérotypes capsulaires CP5 et CP8 sont exprimés par environ 80% des 
souches responsables de mammites bovines (Poutrel et Caffin., 1988). Cependant, il y a aussi 
une prédominance du sérotype capsulaire selon les zones géographiques (Salasia et al., 2004). 
 
Durant des années, la lysotypie a été la technique de choix pour la caractérisation des souches 
de S. aureus. C’est une méthode qui consiste à déterminer la sensibilité d’une souche 
bactérienne à une gamme de bactériophages. Fox et al., (1991) ont utilisé cette méthode pour 
comparer 257 isolats de souches de S. aureus provenant de 40 troupeaux, à partir de 23 
phages ; seules 10 souches n’étaient pas typables. Cependant, la lysotypie est aujourd’hui 
considérée comme une méthode peu reproductible qui ne permet pas le typage de toutes les 
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2.4.2.2.Les outils génétiques 
 
La méthode dite du « Multi-Locus Sequence Typing » (MLST) transpose la technique de 
l’analyse des iso-enzymes au niveau du génotype par comparaison des séquences codant pour 
les enzymes métaboliques, afin de mesurer la distance génétique multi-locus (Enright et Spratt, 
1999 ; Maiden et al., 1998). Chez S. aureus, cette technique consiste à séquencer sept gènes 
conservés dit « gènes de ménage ». Ainsi, chaque séquence constitue un allèle distinct désigné 
par un numéro arbitraire et la combinaison des sept chiffres constitue le « Sequence Type » 
(ST). Cette technique a connu plusieurs applications, notamment pour étudier la spécificité 
d’hôte des souches de S. aureus (Herron-Olson et al., 2007) ou la clonalité des souches isolées 
de cas de mammites bovines (Rabello et al., 2007). Cette méthode présente l’avantage d’être 
reproductible et les données accessibles à partir  d’une base de données sur internet. 
 
La « Pulsed Field Gel Electrophoresis » (PFGE) est une méthode qui consiste à couper l’ADN 
génomique extrait dans une matrice d’agarose par une enzyme de restriction possédant un 
faible nombre de sites de coupure. Les fragments d’ADN obtenus sont par la suite séparés par 
électrophorèse en champs pulsé. La PFGE a connu beaucoup d’applications dans l’étude des 
souches de S. aureus responsables de mammites. Ainsi, elle a été utilisée pour étudier la 
persistance à long terme de clones de S. aureus dans les troupeaux laitiers ainsi que les 
relations génétiques de souches exprimant ou portant des déterminants spécifiques de virulence. 
Elle a également l’avantage d’être beaucoup moins chère par rapport à la méthode MLST. 
 
2.4.3. La prévention et la lutte contre les mammites à S. aureus 
 
Les mammites bactériennes sont des infections avec de fortes répercussions d’ordre 
économique, sanitaire et, aussi, hygiénique au niveau des élevages spécialisés dans la 
production du lait. Les mammites bactériennes, particulièrement celles causées par S. aureus, 
peuvent en effet évoluer sous forme gangréneuse et mettre en péril la vie de l’animal, ou se 
développer de manière insidieuse avec une évolution chronique favorisant ainsi l’entretien de 
l’infection au sein de l’élevage. Ce passage à chronicité a pour conséquence la mise en route de 
traitements, la réduction de la production, la réforme des vaches incurables et, aussi, des 
pénalités sur le prix de vente du lait (en Europe), qui sont autant des frais à supporter par 
l’éleveur, réduisant ainsi les marges bénéficiaires. L’importance du traitement et de la 
INTRODUCTION  
 
53 | P a g e  
 
prévention des mammites à S. aureus est aussi hygiénique, car le lait contaminé peut être un 
vecteur dans la transmission à l’homme des souches capables d’entrainer des toxi-infections 
alimentaires. La prévention et le traitement des mammites ont, donc, de fortes implications 
dans ces élevages. 
 
2.4.3.1. La prophylaxie 
 
La prophylaxie contre les mammites est antiseptique, nutritionnelle, génétique et/ou vaccinale. 
 
Les principales mesures de prophylaxie antiseptique visent à éliminer ou limiter les sources de 
S. aureus dans l’élevage et d’agir sur le mécanisme de sa transmission. La source majeure de S. 
aureus demeure le quartier infecté, et la transmission se faisant essentiellement à l’occasion de 
traite d’un quartier à un autre et/ou d’une vache à une autre. Les vaches atteintes d’infections 
chroniques et/ou de mammites subcliniques, sont alors des sources de dissémination de la 
bactérie au sein de l’élevage. Il est, donc, indispensable de procéder au dépistage précoce des 
vaches atteintes de mammites subcliniques et d’envisager la réforme de celles qui présentent 
des infections chroniques. A la fin de la lactation, c'est-à-dire au tarissement, une 
antibiothérapie permet également de prévenir de nouvelles infections au moment du vêlage 
(Bradley, 2002). Le traitement au tarissement est abordé dans la section suivante. Ces mesures 
doivent également être associées à une bonne pratique d’hygiène au moment de la traite. Dans 
le cas des élevages qui pratiquent la traite manuelle, les mesures d’hygiène impliquent le lavage 
et la désinfection des mains, du trayeur, du pis et des trayons avant et après la traite. 
 
Nagahata et al. (2000) ont proposé un programme de contrôle de mammites articulé autour de  
cinq points d’intervention pour la maîtrise des infections particulièrement causées par S. 
aureus :  
 Etablissement d’un ordre de traite; 
 Usage de gants en plastique à usage unique pour les travailleurs et de lavettes 
individuelles pour laver chaque trayon;  
 Trempage des trayons dans une solution désinfectante; 
 Traitement des quartiers atteints par des antibiotiques au tarissement; 
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L’apport de certains nutriments dans l’alimentation de la vache laitière permet aussi à la 
mamelle de prévenir efficacement des infections bactériennes. Ainsi, beaucoup d’études se sont 
penchées sur la relation entre la présence de ces nutriments et le risque d’apparition des 
mammites. L’une des approches les plus documentées est celle qui fait intervenir la 
supplémentation des animaux avec le sélénium et la vitamine E chez la vache laitière. 
Cependant, d’autres nutriments, notamment le zinc, le cuivre, la vitamine A et les bêta-
carotènes interviennent également dans la résistance de la mamelle contre les infections 
bactériennes. Smith et al. (1984) ont étudié les effets de la vitamine E et du sélénium sur les 
mammites bovines. Ces auteurs constatent que l’incidence de mammites cliniques au vêlage 
était diminuée chez les vaches supplémentées en vitamine E pendant le tarissement, alors que  
la supplémentation en Se avant le vêlage diminuait la durée des signes cliniques. L’association 
vitamine E / sélénium montre une synergie permettant la diminution de l’incidence et de la 
gravité des mammites dans un élevage. La vitamine E et les bêta-carotènes sont également des 
éléments nutritifs importants dans le maintien de l’intégrité des cellules épithéliales (Sordillo et 
al, 1997). Les études menées par Chew et al. (1982) ont montré que les vaches avec des scores 
de CMT élevés avaient significativement de plus faibles concentrations de vitamine A et de 
bêta-carotène dans leur plasma, contrairement aux vaches qui ont un score négatif. 
 
Le cuivre facilite l’absorption et le transport du fer et intervient aussi dans la protection des 
cellules contre les métabolites libérés lors de la phagocytose (NRC, 2001). Par ces deux 
fonctions, il est supposé que le cuivre joue un rôle important dans le cadre de la protection 
contre les infections bactériennes de la mamelle. L’interaction entre le zinc et les cellules 
immunitaires indiquent que ce dernier pourrait aussi contribuer à mieux combattre l’installation 
de l’infection bactérienne (Sordillo et al., 1997). Une zincémie faible est associée à un 
amincissement de la couche cornée papillaire et à un accroissement de l'infiltration leucocytaire 
du parenchyme mammaire, par conséquent à une augmentation du nombre de cellules 
somatiques dans le lait (Davidov et al., 2013). 
 
Par, ailleurs la génétique a aussi été utilisée pour la sélection des races laitières plus résistantes 
aux infections mammaires. Cette sélection repose sur l’enregistrement des comptages 
cellulaires somatiques (CCS) individuels qui est un critère performant par son héritabilité 
(proche de 0,15) et sa forte corrélation génétique (proche de 0,85) avec l’objectif de sélection 
associant mammites cliniques et sub-cliniques (Rupp et Boichard, 2001 ; Bonaiti et al., 2005). 
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Cependant, une sélection des animaux avec des numérations cellulaires individuelles à des 
valeurs très faibles risque, pour certains auteurs, d’aboutir à la sélection d’animaux dont les 
défenses immunitaires seraient amoindries et, par conséquent, plus vulnérables aux infections 
(Coffey et al.,1986 ; Kehrli et Schuster 1994 ; Schukken et al 1994). 
 
La prévention des mammites peut également faire appel à l’utilisation de vaccins dont les 
objectifs visent à prévenir de nouvelles infections, à réduire leur gravité et ainsi à réduire le 
nombre de cellules somatiques dans le lait, ce qui permettrait de limiter l’usage des 
antibiotiques. Selon Middleton (2008), la vaccination contre les mammites vise deux objectifs  
spécifiques : la réduction des taux cellulaires des vaches infectées et la prévention de nouveaux 
cas de mammites au sein de l’élevage. Cependant, la vaccination, notamment contre les 
mammites à S. aureus, se heurte à plusieurs difficultés majeures qui retardent la mise au point 
de vaccins pleinement efficaces (Wallemacq et al., 2010), ceci étant probablement lié à la 
capacité de survie intracellulaire de cette bactérie lui conférant ainsi les moyens d’échapper à 
l’action du système immunitaire. En effet, les vaccins utilisés visent à l’obtention d’une 
réponse immune humorale dirigée contre un antigène spécifique de S. aureus. Cependant, la 
prise en compte de l’induction d’une réponse immune cellulaire impliquant notamment une 
réponse cytotoxique dirigée contre les cellules infectées par S. aureus est un des axes à suivre 
en perspective d’une mise au point de vaccin efficace (Wallemacq et al., 2010). 
 
2.4.3.2. Le traitement 
 
La stratégie du traitement des mammites par l’administration d’antibiotiques consiste à traiter 
les mammites qui apparaissent au cours de la lactation et à établir un traitement systématique 
des vaches pendant le tarissement et, enfin, à procéder à la réforme des vaches ayant des 
infections chroniques. 
 
La mise en place d’un traitement précoce lors de mammites s’avère efficace durant la lactation, 
bien que cette efficacité chez les vaches avec des infections chroniques soit très limitée. De 
plus, une antibiothérapie à long terme lors de mammite chronique est, en partie, responsable de 
l’émergence de souches résistantes. Parmi les antibiotiques les plus fréquemment utilisés pour 
le traitement des mammites on peut citer les bêta-lactamines, les macrolides, les 
aminoglycosides et les tétracyclines (Sawant., 2005). Contre ces antibiotiques, S. aureus utilise 
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principalement quatre mécanismes de résistance : l’inactivation enzymatique, la modification 
ou le remplacement de la cible, la protection de la cible et l’efflux actif.  
 
L’inactivation enzymatique résulte de la modification du noyau actif de l’antibiotique par 
clivage ou addition d’un groupement chimique empêchant par la même occasion la fixation de 
l’antibiotique à la cible entraînant ainsi une perte de l’activité antimicrobienne. Par exemple, 
l’enzyme pénicillinase codée par le gène blaZ entraîne une résistance à la pénicilline G, aux 
pénicillines A (ampicilline, amoxicilline, etc.), aux carboxypénicillines (ticarcilline) et aux 
uréidopénicillines (pipéracilline) (Quincampoix et Mainardi, 2001) et les enzymes « aminoside 
N-acétyltransférases » (AAC), « aminoside O-phosphotransférases » (APH) et « aminoside O-
nucléotidyltransférases » (ANT) définissent chacune un phénotype particulier de résistance aux 
aminoglycosides (Bismuth, 2006). La cible de l’antibiotique peut aussi être modifiée ou 
remplacée pour éviter que l’antibiotique ne s’y lie et ne puisse exercer son activité. C’est 
l’exemple de la production d’une nouvelle « protéine de liaison à la pénicilline » (PLP2a) qui 
entraîne une résistance à toutes les bêta-lactamines et dont les gènes mecA et mecC sont les 
supports génétiques (Quincampoix et Mainardi, 2001 ; Becker et al., 2014). Un autre 
mécanisme de modification est la méthylation de la cible à hauteur du ribosome (sous-unité 
50S), qui réduit ainsi l’affinité des macrolides (Leclercq, 2006). La protection du ribosome, 
cible des tétracyclines, est due aux gènes tet(O), tet(M) et tet(W) qui codent pour des protéines 
cytoplasmiques qui entraînent le relargage de l’antibiotique fixé et rendent ainsi au ribosome sa 
conformation originelle (Poyart, 2006). L’efflux actif est un mécanisme par lequel les bactéries 
vont relarguer l’antibiotique à l’extérieur de la cellule bactérienne grâce aux pompes à efflux, 
telles que les pompes ABC transporteur (ATP Binding Cassette Superfamily) qui confèrent une 
résistance aux macrolides et les pompes MFS (Major Facilitator Superfamily) qui confèrent une 
résistance aux tétracyclines. 
 
L'objectif de l’administration d’antibiotiques durant la période du tarissement est d'avoir moins 
de quartiers infectés au vêlage. Elle permet non seulement d’éliminer les infections existantes, 
mais aussi de prévenir les nouvelles infections (Neave et al., 1966). Le traitement au 
tarissement a ainsi un effet positif sur la réduction de l'incidence des mammites (Bradley, 
2002). Cependant, des préoccupations majeures se posent de plus en plus quand à l’application 
systématique de l’administration d’antibiotiques au tarissement. Ainsi, certains pays ont adopté 
une politique de thérapie sélective des vaches taries (Browning et al., 1990, Browning et al., 
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1994; Osterås et al., 1999). Pour Whist et al. (2006), cette thérapie sélective doit non seulement 
être simple et bon marché, mais aussi optimiser efficacement le traitement des quartiers 
infectés, tout en minimisant le traitement des quartiers en bonne santé. D’ailleurs, une 
recommandation de l’OMS appelle vivement à l’interdiction des traitements antibiotiques au 
tarissement des vaches dans le cadre de la politique de réduction de l’utilisation des 
antibiotiques en agriculture (WHO, 1998).  
 
L’alternative de la réforme des vaches atteintes de mammites chroniques est une méthode 
onéreuse pour l’éleveur, mais nécessaire dans un plan stratégique de lutte contre les mammites 
à S. aureus. La réforme s’adresse principalement aux vaches atteintes de mammites chroniques 
incurables, malgré plusieurs traitements antibiotiques en lactation et celles ayant des CCI > 
800000 cellules/ml au cours de deux lactations successives en dépit de traitement au 
tarissement (Serieys, 1991 ; Bouaziz, 2005). 
 
Le traitement des mammites dues aux levures concerne les espèces Candida albicans, C. 
crusei, C. kefir et C. rugosa. Ces levures sont sensibles in vitro aux anti-mycosiques, mais in 
vivo, aucune préparation n’a démontré scientifiquement une efficacité (Théron et al., 2010). 
Cependant, certains auteurs rapportent l’utilisation de certaines molécules dans le traitement 
comme la nystatine (5 000 U/ml ; 125 000 U/mamelle/j pendant 4 jours), la natamycine (2,5% ; 
500 mg/ quartier/j, 3 jours), du miconazole (100 mg/j pendant 3jours) et du clomitrazole (100 à 
200mg/j pendant 3 jours) (Kadic , 1978 ; Weigt , 1984 ; Théron et al., 2010). 
 
Deux espèces d’algues sont impliquées dans les mammites, Prototheca zoopfii et P. 
wickerhamii. Des expériences in vitro ont démontré une sensibilité de ces germes aux 
aminoglycosides et aux polyènes (Bergmann, 1993 ; Marques et al. 2006 ; Jagielski et 
Lagneau, 2007), mais aucune efficacité n’a été obtenue in vivo, probablement en relation avec 
la localisation particulière de ces germes pathogènes (Théron et al., 2010). En effet ces algues 
sont capables d’envahir les tissus conjonctifs et les nœuds lymphatiques, ce qui les rend 
responsables d’infections chroniques. De plus, les lésions provoquées sont irréversibles et la 
production laitière demeure faible même après la disparation de l’agent pathogène (Costa et al., 
1996). Par conséquent, la réforme des animaux atteints constitue, à l’heure actuelle, la seule 
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Les mammites représentent une entrave à la production au niveau des élevages spécialisés 
dans la production laitière. Les pratiques d’élevages au Niger favorisent malheureusement 
l’entretien et la persistance des bactéries responsables des mammites dans les élevages. Au 
Niger, très peu d’études ont été menées sur les mammites et les rares études faites se limitent 
à l’identification des agents étiologiques dans les zones urbaines et périurbaines de Niamey.  
 
L’objectif général visé dans ce travail est de faire l’inventaire des principales bactéries 
impliquées dans les mammites au niveau du plus grand Centre de Multiplication de Bétail au 
Niger (station sahélienne expérimentale de Toukounous) et de procéder à la caractérisation 
des bactéries prédominantes, afin de proposer une stratégie efficace de prévention et de 
contrôle.  
 
Les objectifs spécifiques assignés à cette étude sont : 
1. Etudier la prévalence des mammites cliniques et subcliniques au niveau de la 
station sahélienne expérimentale de Toukounous 
2. Identifier les principales bactéries responsables des mammites 
3. Faire une caractérisation phénotypique et génotypique des souches de S. aureus  
4. Et, enfin, évaluer l’impact de l’application des mesures d’hygiène sur la 


























Cette première partie du travail est divisée en trois études dont les objectifs étaient : (i) de 
connaître la prévalence des mammites au niveau de la Station Sahélienne Expérimentale de 
Toukounous (SSET) ; (ii) d’identifier les agents étiologiques bactériens ; et (iii) de comparer 
les souches de Staphylococcus aureus.  
 
C’est ainsi que toutes les vaches en lactation des trois troupeaux à savoir les primipares, les 
élites et les non-élites ont été testées au « Californian Mastitis Test » (CMT). Les résultats de 
cette première étude ont  démontré une prévalence élevée des vaches avec des CMT positifs, 
bien qu’aucune mammite clinique n’ait été diagnostiquée au cours de nos travaux. Et comme 
le lait de chaque vache positive au CMT a été prélevé, nous avons pu par la suite procéder à 
l’analyse bactériologique des échantillons. Les différents échantillons de lait ont été analysés 
au niveau du laboratoire de l’Ecole Nationale de Santé Publique de Niamey (ENSP) au Niger. 
Après isolement et pré-identification, les différentes souches bactériennes ont été conservées, 
puis acheminées au laboratoire de bactériologie de la Faculté de Médecine vétérinaire de 
Liège après avoir obtenu un permis d’importation délivré par l’Agence Fédérale pour la 
Sécurité de la Chaîne Alimentaire (AFSCA). En Belgique, les différentes souches 
bactériennes ont été reprises en culture pour confirmer et/ou infirmer les résultats obtenus 
précédemment au Niger.  
 
Les résultats obtenus démontrent qu’il y a une diversité des agents bactériens impliqués dans 
l’étiologie de la mammite au niveau de la SSET. Toutefois, Staphylococcus aureus est 
l’espèce la plus fréquente, ce qui conforte des résultats obtenus lors de deux études 
précédentes réalisées dans les élevages laitiers urbains et périurbains de Niamey (Niger) selon 
lesquels S. aureus est le germe mammopathogène prédominant (Bada et al., 2005 ; Harouna 
et al., 2009). De plus, cette espèce bactérienne est connue sur le plan mondial comme un 
agent pathogène majeur de la glande mammaire, capable de provoquer autant des mammites 
cliniques aiguës que des mammites subcliniques tendant à devenir chroniques. Du fait de leur 




tiennent toute leur importance dans le cas du Niger où le diagnostic n’est pas systématique sur 
les vaches en lactation caractérisée par un faible niveau de production. 
 
C’est ainsi que, partant des résultats précédemment obtenus, les investigations dans les deux 
études suivantes de nos travaux ont porté particulièrement sur S. aureus : il s’agit notamment 
de leur caractérisation phénotypique et génotypique. Ainsi, ces deux études ont concerné des 
aspects largement abordés dans beaucoup de publications de par le monde, mais qui restent 
inédits dans le cas du Niger. Dans ces deux études, les investigations ont porté sur la 
recherche des gènes et des propriétés potentiels de virulence, sur la détermination de leurs 
profils de sensibilité/résistance aux antibiotiques et sur l’étude de la clonalité des souches de 
S. aureus.  
 
Il faut noter enfin, que dans la deuxième étude intitulée « Antibiotic resistance trends of 
Staphylococcus aureus isolated between 2010 and 2012 from mastitis cases in Azawak zebu 




1.2. Article 1 : Bacterial mastitis in the Azawak zebu breed at the Sahelian experimental 
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1.3. Article 2: Typing of Staphylococcus aureus isolated from subclinical mastitis in 
Azawak zebu cows at the Sahelian experimental farm of Toukounous, Niger: a 
three-year long longitudinal and transversal study. 
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Staphylococcus (S.) aureus is one of the most important pathogens causing bovine mastitis. 
The aim of the present work was to follow in three herds and during three years the clonality 
of S. aureus isolated from California Mastitis Test (CMT)-positive cows at the experimental 
station of Toukounous (Niger) by (i) comparing their PFGE fingerprints, (ii) identifying their 
virulotypes by PCR amplification, and (iii) assessing the production of capsule and the 
formation of biofilm. The 88 S. aureus isolates belonged to 14 different pulsotypes, 3 of them 
being predominant: A (30%), D (27%), B (15%). A and B pulsotypes had the highest profile 
similarity coefficient (94%), while others had similarity coefficients under 60%. Only A and 
B pulsotypes were present in the three herds from 2010 to 2012. Most surface factor-, 
leukocidin- and haemolysin-, but not the enterotoxin-encoding genes were detected in the 
majority (>75%) of the isolates and were evenly distributed between the A, B and D 
pulsotype isolates. The majority of the 85 S. aureus positive at the PCR for the cap5H and 
cap8H genes produced either the CP5 (83%) or the CP8 (87%) capsule. Biofilm production 
by the 69 icaA-positive isolates was strong for 8 isolates, moderate for 38 isolates, but weak 
for 23 isolates, implying that the icaA gene may not be expressed by one third of the positive 
isolates in vitro. Altogether those results confirm that a restricted number of S. aureus clones 







Staphylococcus aureus (S. aureus) is one of the contagious mastitis-causing bacterial 
pathogens and is responsible for clinical and sub-clinical as well as chronic and acute mastitis 
(Hodges et al. 1984; Keefe 2012). S. aureus produces several putative virulence factors 
contributing to S. aureus pathogenicity: protein adhesins, named “Microbial Surface 
Components Recognizing Adhesive Matrix Molecules” (or MSCRAMMs) interacting with 
host extracellular components; polysaccharide intercellular adhesins involved in the 
production of biofilm; other surface antigens intervening in the evasion of the innate and 
acquired immune responses (capsules, protein A); and secreted toxins causing cellular and 
tissue damages, such as haemolysins, leukocidins, and enterotoxins (Projan and Novick 1997; 
Foster and Höök, 1998; Dinges et al. 2000; Srinivasan et al. 2006 ; Nishifuji et al. 2008).  
Besides the virulotyping, a very effective and highly discriminatory technique to 
characterizing the genetic diversity of S. aureus during outbreaks is the pulsed field gel 
electrophoresis (PFGE), or pulsotyping (Hennekinne et al. 2003; Boerema et al. 2006; Hallin 
et al. 2007). 
The purpose of this work was to follow in time (over three years) and in space (over 
three herds) the fate of S. aureus isolated from subclinical mastitis in Azawak zebu cows at 
the Sahelian experimental farm of Toukounous in Niger. The clonality of the isolated strains 
was studied by comparing (i) their pulsotypes by PFGE (ii) their virulotypes by PCR and (iii) 





Materials and methods 
 
Study design and S. aureus identification 
 
Three herds of lactating cows are present at the Sahelian experimental farm of Toukounous 
(Niger) located 220 km North East of Niamey, according to their age and level of milk 
production: “primiparous” cows, “non-elite” cows (<1400 kg milk/lactation) and “elite” cows 
(>1400 kg milk/lactation). The milking process is performed manually twice daily with no 
hygiene or antisepsis measures (Issa et al. 2015).  
Between 2010 and 2012, the Californian Mastitis Test (CMT) was performed on all 
lactating cows of the herds and the CMT-positive cows were sampled for bacteriological 
analysis (Issa et al. 2013). The procedure was repeated three times on the same cows at two-
week intervals in 2010 (Table 1). Isolated colonies were pre-identified at the Laboratory of 
Bacteriology of the National Public Health School of Niamey and confirmed at the 
Laboratory of Bacteriology of the Veterinary Faculty of the University of Liège (import 
permits n° CONT/IEC/FRT/589554 in 2010, CONT/IEC/FRT/813231 in 2011 and 




After extraction of the whole genome DNA and enzymatic digestion with SmaI restriction 
enzyme (Sigma-Aldrich), the DNA fragments were separated using a CHEF MAPPER (Bio-
Rad) at 6.0 V/cm for 21 h, with pulsed times ranging from 5s to 60 s, an angle of 120° and a 
linear ramp factor. Dendrograms were prepared by the Unweighted-Pair Group Method using 






S. aureus isolates were tested by PCR as described by Ote et al. (2011) for the presence of 
genes coding for MSCRAMMs (clfA, clfB, fnbA, cna, ebpS, sdrC), biofilm formation (icaA), 
capsular antigens (cap5H, cap8H), protein A (spa), haemolysins (hla, hlb, hld, hlgAC), 
leukocidins (lukD, lukM, lukF-PV, lukS-PV), and enterotoxins (sea, seb, sec4, sed, see, seg, 




The existence of 11 capsule serotypes is reported with two of them, CP5 and CP8, being most 
frequent in mastitis-associated S. aureus (O'Riordan and Lee, 2004). Capsular serotyping was 
performed by ELISA assays with specific monoclonal and polyclonal antibodies detecting the 
CP5 and CP8 antigens (Bardiau et al. 2014). Optical density (OD) values were compared to 
those obtained with S. aureus reference strains, namely the human CP5-positive strain 




Biofilm production was assayed in microtitre plates using safranin staining (Bardiau et al. 
2014). The quantitative classification of biofilm production was based on OD values at 490 
nm using a microplate reader (Bio-Rad, Belgium). Isolates are classified into non-producers 







S. aureus identification and pulsotyping 
 
From a total of 148 CMT-positive cows that were sampled, 88 S. aureus were identified: 68 in 
2010, 8 in 2011, and 12 in 2012. Thirty-seven S. aureus were isolated from cows of the elite 
herd, 29 from cows of the non-elite herd and 22 from cows of the primiparous herd (Table 1). 
The 88 S. aureus isolates exhibited 14 different PFGE fingerprints arbitrarily 
designated by a capital letter (Table 2). A and B pulsotypes had the highest profile similarity 
coefficient (94%), while the other pulsotypes had similarity coefficients ranging between ca. 
10% and 60% (Fig. 1). A, D and B pulsotypes were the most frequent: 26 isolates (30%), 24 
isolates (27%) and 13 isolates (15%), respectively (Table 2). The remaining 11 pulsotypes 
were identified in one to five isolates each. A and B pulsotypes were identified during the 
three years and D pulsotype in 2010 and 2012, while most other pulsotypes were restricted to 
the year 2010 (Table 2). A and D pulsotype isolates were equally distributed in the three herds 
whereas B pulsotype isolates were almost restricted to the non-elite and elite herds (12/13 
isolates), as were the other 6 pulsotypes identified in more than one isolate (Table 2).  
In 2010, 12 of the 14 pulsotypes were identified during at least one of the four 
sampling events: 7 in the primiparous, 5 in the non-elite and 7 in the elite herds (Table 3). But 
only A pulsotype was identified in the three herds at the four sampling events. 
In five cows of the 13 cows that could be followed through the three years (Table 4), 
the same pulsotype was identified at least twice in 2010, but the same pulsotype was not 








Apart from the cap5H and cap8H genes all surface factor-encoding genes were detected in the 
majority (>75%) of the 88 S. aureus (Table 5) and three of them were not equally distributed 
between the A, B and D pulsotype isolates: the cna gene (86% of the isolates) was detected in 
only two thirds of the B pulsotype isolates and the spa and icaA genes (75% and 78% of the 
isolates, respectively) in one third and one half of the D pulsotype isolates. The cap5H gene 
(52% of the isolates) was highly associated with A and B pulsotypes and the cap8H gene 
(44% of the isolates) with D pulsotype.   
The lukD, lukM, hla, hlb, hld and hlgAC toxin-encoding genes were also detected in 
the majority of the 88 S. aureus (>79%) and, with the exception of the hlgAC gene, were 
equally distributed within the A, B and D pulsotype isolates (Table 5). Conversely the lukS-
PV and lukF-PV genes were present in only one third and one fourth of the isolates, 
respectively, and were more frequently identified in D, than in A and B pulsotype isolates. 
Although 62 S. aureus (70%) tested positive for at least one enterotoxin-encoding 
gene, only the seg gene was detected in a majority of the 88 isolates (61%). The sei and seb 
genes were identified in one third of the isolates (<34%), but the other genes were detected in 
a very few or in no isolates (3% of the isolates) (Table 5). The seg, sei and seb enteroxin-
encoding genes were all highly associated with D pulsotype (>90%), compared to A and B 
pulsotypes (0 to 50%) (Table 5).  
 
Capsular antigen ELISA and biofim formation 
 
Of the 46 isolates genotyped as cap5H, 38 (83%) were CP5 ELISA-positive and of the 39 




the identity of the capsular antigen the highest correlation was with D pulsotype isolates 
(100%), followed by B (85%) and A (73%) pulsotype isolates.  
All 88 S. aureus isolates produced biofilm to some extent: 38 (43%), 42 (48%), and 8 
(9%) isolates were weak, moderate, and strong biofilm producers, respectively (Table 7). All 
8 strong and 90% of the moderate producer isolates (38/42) harboured the icaA gene while 
60% of the weak producer isolates (23/38) also tested positive (Table 7). The majority of A 
and B pulsotype isolates not only harboured the icaA gene (96% and 85% respectively) but 
also were moderate to strong biofilm producers (88% and 69% respectively). In contrast only 
9% of D pulsotype isolates were moderate and none were strong biofilm producers though 







Though the 88 S. aureus isolated between 2010 and 2012 belong to 14 different pulsotypes, 3 
of them (A, B, D) group together 72% and 5 of them (A, B, D, N, Z), 83% of the isolates, 
confirming that a restricted number of S. aureus clones are present within a herd or a farm 
(Hata et al. 2006; Aires-de-Sousa et al. 2007; Rabello et al. 2007). Nevertheless, apart from 
the A and B pulsotypes (>90% similarity), the other pulsotypes are not closely related and 
represent distinct lineages (Fig. 1), emphasizing different contamination origins and/or ways. 
The majority of pulsotypes are identified during the four sampling events in 2010 (Table 3), 
but only A and B pulsotypes are present in the three herds from 2010 to 2012, the latter being 
isolated only once from the primiparous cows (Table 2). Already in 2009, A, B, and D 
pulsotypes had been identified, as had C pulsotype (Issa et al. 2013) which was absent in this 
study, and B pulsotype was restricted to the non-elite and elite herds (Table 2). Time (over 
years) diversity and distribution of the pulsotypes is also illustrated by the results obtained for 
the 13 cows followed along the three years (Table 4). 
Although some influence of the differences in the sampling methods and in the 
bacteriological analysis cannot be ruled out, this diversity and distribution of pulsotypes may 
be explained by different factors, each one emphasizing the lack of hygiene measures during 
the milking process (no hand washing, no teat disinfection), more especially occasional 
exchange of the milkers between the herds, mixing of all pregnant cows in only one maternity 
building, contamination by new strains after the introduction of a new cow or brought in by 
the milkers from their living environment, … (Roberson et al. 1994; Middleton et al. 2002; 
Sommerhauser et al. 2003). Altogether the predominance of a limited number of pulsotypes 
suggests that those isolates have a greater capacity to infect the mammary gland, to persist 




However, according to the PCR results the virulotypes do not greatly differ between 
pulsotypes (Table 5). The MSCRAMM-, capsule-, haemolysin-, leukocidin (except lukS-PV 
and lukF-PV)-, and one enterotoxin (seg)-encoding genes are present in a majority of isolates, 
while the other genes are detected in ca. less than one third of them, similarly to other 
published results. The most noticeable difference is the much higher prevalence of the lukS-
PV (36%) and lukF-PV (26%) genes coding for the Panton-Valentine leukocidin (PVL)  
compared to the results of other studies in Europe and Africa (Fueyo et al. 2005; Rainard et 
al. 2003; Karahan et al. 2009; Ikawaty et al. 2010; Kadja et al. 2010; Ote et al. 2011; Issa et 
al. 2013). Since the PVL toxin is strongly associated with human S. aureus isolates causing 
skin and soft-tissue infections (Shallcross et al. 2013), the lukS-PV- and/or lukF-PV-positive 
isolates in Toukounous might therefore be of human rather than of cattle origin, transferred 
during fi the manual milking process. 
In addition, three of the most frequent genes are unevenly distributed between the 
most frequent three pulsotypes (Table 5): the spa, icaA and cap5H genes are detected more 
frequently in A and B pulsotype isolates; the lukS-PV and lukF-PV genes, in D pulsotype 
isolates; and the cap8H, seg, sei and seb genes, in D pulsotype isolates. To our knowledge, 
none of these results can actually explain, from the one hand, the higher prevalence of these 
three pulsotypes, or, from the other hand, the difference of their isolation rates between years 
and herds. Indeed if some of the hundreds of the spa gene variants and if the seg and sei genes 
are more frequently present in S. aureus associated with persistent infections and subclinical 
mastitis (Haveri et al. 2007; Mitra et al. 2013; Spa Server Database, 2015), no pulsotype 
association has been described to our knowledge.  
As already reported the vast majority of the 88 S. aureus test positive for the cap5H or 
cap8H capsule-encoding genes and are not at random distributed between the different 




isolates actually expressing CP5 and CP8 (81%) is high and similar for either antigen (Table 
6) in contrast to other studies (Camussone et al. 2012; Bardiau et al. 2014). Several 
parameters can indeed influence the expression of CP5 and CP8 capsular antigens, including 
the S. aureus growth conditions, the duration of the culture and, of course, mutations in the 
encoding genes (Poutrel et al. 1995; Hebert et al. 2001; Cocchiaro et al. 2006).  
Finally the frequency of the icaA gene in S. aureus isolated from bovine mastitis can 
be highly different between studies: 15% (Darwish and Asfour 2013), 58% (Chavhan et al. 
2012), 86% (Ote et al. 2011), 98% (Castelani et al. 2015) vs. 78% in the present study. 
Biofilm production by the 69 icaA-positive isolates was strong for 8 isolates (belonging to 
different pulsotypes), moderate for 38 isolates (including most A and B pulsotype isolates), 
but weak for 23 isolates (including all 11 D pulsotype isolates) (Table 7), emphasizing not 
only that the icaA gene may not be expressed by one third of the positive isolates in this in 
vitro assay, but also that this lack of expression could be related to the pulsotype.  
In conclusion, S. aureus isolates collected between 2010 and 2012 can be divided into 
14 pulsotypes of which three are predominant. The virulotyping identified some differences 
between them but none could explain the differences observed in their distribution between 
herds and years, nor their actual association with only sub-clinical mastitis. Additional long-
term surveys focusing on the isolation and typing of S. aureus from the hands of milkers and 
from non-milk sites (dairy cow teat skin, teat canals, skin lesion and environment of the cows 
and of the milkers) may help to better elucidate the epidemiology and the virulence of the 
different pulsotypes of S. aureus-associated mastitis at Toukounous. The results obtained 
from such surveys will subsequently help to set-up effective control strategies and hygiene 
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 Table 1 Number of CMT-positive cows and of S. aureus identified per year and per herd 
 
Year No. CMT-positive cows /             
No. cows tested 
No. S. aureus-positive cows /           














 19/39 20/40 25/65 2/19 5/20 3/25 
2010-t+2w ND
b 
ND ND 7/19 5/20 7/25 
2010-t+4w ND ND ND 7/19 4/20 6/25 
2010-t+6w ND ND ND 6/19 7/20 9/25 
2011 ND 24/48 19/44 ND 4/24 4/19 
2012 ND 19/29 32/51 ND 4/19 8/32 
 
a
 2010-t0 = first of four sampling times in 2010; 2010-t+2w = second sampling two weeks 
later; etc 
b





















A 26 (30%) 24 1 1 9 9 8 
D 24 (27%) 20  4 8 9 7 
B 13 (15%) 6 2 5 1 5 7 
N 5 (6%) 1 4  1 3 1 
Z 4 (5%) 4    1 3 
W 3 (3%) 3     3 
P 3 (3%) 3     3 
Q 3 (3%) 3     3 
G 2 (2%) 1  1  2  
F 1 (1%)   1   1 
O 1 (1%) 1   1   
R 1 (1%)  1    1 
T 1 (1%) 1   1   
M 1 (1%) 1   1   
 
a





Table 3 S. aureus pulsotypes according to the sampling times (T0 to T+6W) in 2010 
 
Events Primiparous cows Non-elite cows Elite cows 






















































Table 4 Pulsotypes distribution of S. aureus isolates from 13 cows over three years (2010 to 
2012). 
 









Elite 56/11  Q  W A  
61/11  Z Z  R D 
63/11 A D Q  N B 
65/11   P P  B 
66/11  A  A B  
68/11   D A  B 
70/11    D  A 
71/11  Z  D  B 




79/11 A A A A B G 
86/11 D D  A-D
a
 N D 
94/11 B  G  N D 
96/11   A  N B 
 
a











Table 5 Relation between virulotypes and pulsotypes 
Target genes 
coding for … 





























… surface adhesins and antigens              
clfB 96% 26 23 13 5 4 3 3 3 2 1 0 0 1 1 
clfA 94 % 26 24 13 4 4 3 1 3 2 1 0 0 1 1 
fnbA 94% 25 23 12 5 4 3 2 3 2 1 1 0 1 1 
ebpS 93% 26 23 12 3 4 3 3 3 1 1 1 0 1 1 
sdrC 87% 25 23 12 5 0 3 1 3 1 1 0 0 1 1 
cna 86% 25 23 9 3 2 3 2 3 2 1 0 1 1 1 
icaA 78% 25 11 11 5 4 3 2 3 2 1 0 0 1 1 
spa 75% 24 7 13 4 4 3 2 3 2 1 1 0 1 1 
cap5H 52% 24 2 12 2 0 3 1 0 1 0 1 0 0 0 
cap8H 44% 2 21 1 3 4 0 1 3 1 1 0 0 1 1 
… leukocidins and haemolysins              
hlb 95% 25 24 13 5 4 3 2 3 2 1 0 0 1 1 
hld   94% 25 24 11 5 4 3 2 3 2 1 0 1 1 1 
























lukD   87% 24 22 12 2 4 3 3 3 1 1 0 0 0 1 
hla   86% 23 22 10 5 4 3 1 3 2 1 0 0 1 1 
hlgAC 79% 19 19 12 5 3 3 2 3 1 1 0 0 1 1 
lukS-PV 36% 1 15 6 1 1 3 2 0 1 1 0 0 1 0 
lukF-PV 26% 2 12 1 1 0 3 1 0 2 0 0 0 1 0 
… enterotoxins               
seg  61% 9 24 7 0 3 3 2 3 1 1 0 0 1 0 
sei   37% 0 22 4 0 0 3 1 0 1 1 0 0 1 0 
seb 34% 0 23 4 0 0 0 0 0 1 1 0 0 1 0 
sec4   14% 6 3 0 0 0 1 0 1 1 1 0 0 1 0 
seh  6% 0 0 0 0 1 1 0 1 1 0 0 1 0 0 
sea   4% 0 0 0 0 0 0 0 3 0 0 0 0 0 1 
sed 3% 0 0 1 0 0 1 0 0 0 1 0 0 0 0 
sej  3% 1 1 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 




Table 6 Comparison of the results of the PCR for the cap5H and cap8H genes and of the 












































































































 Number of isolates belonging to the pulsotype (Table 2) 
b
 Number of isolates producing the CP5 or CP8 capsular antigens 
b





Table 7 Comparison of the pulsotypes with the results of the biofilm production and of the 
PCR for the icaA gene. 
 





































































































     
 
a
 number of isolates belonging to the pulsotype (Table 2) 
b
 number of isolates producing weak, moderate or high levels of a biofilm 
c
































1.4. Article 3: Antibiotic resistance trends of Staphylococcus aureus isolated between 
2010 and 2012 from mastitis cases in Azawak zebu in Niger 
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Il est apparu suite à la défense privée que deux souches de S. aureus isolées en 2011 étaient 
résistantes à l’oxacilline et sensibles à pénicilline, ce qui s’avère scientifiquement impossible. 
Aussi, nous avons refait le test de l’antibiogramme sur ces deux souches pour vérification afin 
d’infirmer ou de confirmer les résultats précédemment obtenus. Les résultats nouvellement 
obtenus ont montré que ces deux souches sont, en réalité, sensibles à l’oxacilline, ce qui est 
scientifiquement plus logique et vient infirmer les résultats apparus dans l’article. 
Par conséquent, nous avons apporté les corrections nécessaires notamment dans le 
« Summary », dans la section « Résultats et Discussion », et enfin, adapté « Tables 2 and 3 ». 
 
Summary 
Au niveau de la cinquième ligne, veuillez lire: « oxacillin (12%) », au lieu de « oxacillin 
(16%) ». 
 
Results and Discussion 
- Au niveau premier paragraphe. De la quatrième ligne à la fin du paragraphe, veuillez lire : 
« Twenty-two isolates (51%) were sensitive to all antibiotics tested, but 21 S. aureus 
isolates (49%) were resistant to at least one antibiotic tested: 14 in 2010 (33%), 3 in 2011 
(7%) and 4 in 2012 (9%) (p<0.05) », au lieu de « Twenty isolates (46%) were sensitive to 
all antibiotics tested, but 23 S. aureus isolates (54%) were resistant to at least one antibiotic 
tested: 14 in 2010 (33%), 5 in 2011 (12%) and 4 in 2012 (9%) (p<0.05) ». 
 
- Au niveau deuxième paragraphe: 
a) A la quatrième ligne. Veuillez lire : « oxacillin (12%) », au lieu de « oxacillin (16%) » 
b) A la neuvième ligne. Veuillez lire: « oxacillin (14%, 22% and 0%) », au lieu de 
« oxacillin (14%, 44% and 0%) ». 
c) A la seizième ligne: Veuillez lire: « All but three of the 21 resistant isolates », au lieu de 
« All but three of the 23 resistant isolates ». 
 
Table 2 and Table 3 
Les tableaux 2 et 3 ont été modifiés afin de les adapter aux nouveaux résultats.  
Lisez ces nouveaux tableaux 2 et 3 comme suit :  




No. of antimicrobials                           Resistance profile 
  
No. of isolates  
1 
Pen 
    
9 
Clin 




   
2 
Pen Gen 
   
2 
Pen Tet 
   
1 
Pen Eno 
   
1 
3 
Pen Oxa Tet 
  
1 
Pen Oxa Tsu 
  
1 
Pen Tet Tsu 
  
1 
Pen Tsu Gen 
  
1 
























Table 3. Antibiotic resistance profiles of the S. aureus isolates from 13 cows over three years 
(2010 to 2012). 
Cow identification/ 
Year of isolation 
Antibiotic resistance profile 














































Les résultats précédemment obtenus ont permis, dans un premier temps, de montrer une  
prévalence importante des vaches avec des CMT positifs au niveau de la station sahélienne 
expérimentale de Toukounous (SSET). Ensuite, de l’ensemble des bactéries isolées et 
identifiées, le genre Staphylococcus, particulièrement l’espèce S. aureus, est le pathogène 
majeur le plus fréquent. Enfin, non seulement un petit nombre de clones des souches de S. 
aureus sont présents dans les trois troupeaux, mais aussi certains de ces quelques clones 
persistent dans le temps. Ces observations ont été reliées aux pratiques de terrain présentes à 
la SSET.  
 
Par exemple, au niveau de la SSET, la traite se fait de manière purement manuelle deux fois 
par jour, matin et soir, sans aucune application de mesures d’hygiène, avant ou après la traite, 
ni sur les mamelles, ni sur  mains des trayeurs. De plus, si des trayeurs sont spécifiquement 
affectés à chaque troupeau, il est fréquent de voir certains trayeurs d’un troupeau venir en aide 
aux trayeurs d’un autre troupeau, lorsque ces derniers sont débordés de travail, dans un élan 
de solidarité. A la lumière de toutes ces informations, l’hypothèse logique est que ces 
comportements ont une influence sur la transmission et la persistance des bactéries 
mammopathogènes, en général, et des clones de S. aureus, en particulier.    
 
S’il est difficile, voire impossible, de modifier la technique de traite ou les comportements 
solidaires des trayeurs, il est, par contre, envisageable d’instaurer l’application de mesures 
élémentaires d’hygiène lors de la traite. Ces mesures concernent non seulement les trayeurs, 
mais également les vaches en lactation. Pour les trayeurs, il s’agit, avant de commencer la 
traite, de se laver les mains avec de l’eau propre et, ensuite, d’appliquer une solution de Dakin 
(hypochlorite de sodium + permanganate de potassium). Cette opération doit être répétée 
entre chaque animal. En ce qui concerne les vaches, chaque trayeur doit pulvériser la 
mamelle, après chaque traite, avec une solution à base de la chlorhexidine. L’objectif de cette 
quatrième étude était donc d’évaluer l’impact de ces mesures d’hygiène sur la prévalence des 




2.2. Article 4: Efficacy of Antisepsis Measures during Manual Milking on the Prevalence 
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Le Niger est un pays à vocation essentiellement agropastorale et l’élevage est une activité 
traditionnelle pratiquée par plus de 87% de la population, soit en tant qu’activité principale 
soit comme activité secondaire. Le sous-secteur de l’élevage contribue à plus de 11% dans la 
constitution du PIB national et à plus de 25% du budget des ménages. Cette activité participe 
à la lutte contre la pauvreté et contre l’insécurité alimentaire permanente et contribue à assurer 
un apport en protéines animales indispensables au bien-être de la population. Parmi les 
productions animales, le lait occupe une place de choix. Selon un rapport de la FAO, la 
consommation de cette denrée a drastiquement chuté au Niger entre 1960 et 1999, passant de 
107 litres en moyenne par personne à 27 litres, malgré un effectif pléthorique de bovins 
estimé à 7 336 088 têtes (RGAC, 2008). La production nationale en lait ne couvre, en fait, que 
50% des besoins de la population (RECA, 2010). 
 
Pourtant, il existe une diversité de ressources génétiques bovines au Niger. En effet, cinq 
races bovines sont rencontrées: les races zébus Azawak, Djelli, Goudali et M’Bororo et la 
race taurine Kouri. Les performances de production laitière de ces races locales sont, 
cependant, très faibles comparées à celles des vaches européennes. Par exemple, la race 
Azawak produit en élevage extensif 7 à 8 litres/jour ; la race M’Bororo, 2 litres/jour ; et la 
race Djelli, 2 à 3 litres/jour. La race Azawak apparaît donc clairement comme la meilleure 
productrice laitière au Niger car, selon les conditions d’élevage, la quantité de lait produite 
peut atteindre jusqu'à 12 litres/jour. Cette production plus élevée est liée au fait que cette race 
a fait l’objet d’une sélection génétique à la station de Toukounous des années durant. 
 
La station sahélienne expérimentale de Toukounous (SSET) est située dans une zone pastorale 
au Niger, ce qui lui offre l’atout particulier de disposer d’un fourrage naturel de qualité et 
dispose d’une clôture complète qui la rend difficile d’accès aux autres animaux. Un autre 
atout est l’utilisation rationnelle des cinq parcelles, qui permet aux animaux de disposer du 
pâturage à temps plein tout au long de l’année. Une étude sur le peuplement floristique du 
pâturage de la station de Toukounous rapporte que la production du parcours est en moyenne 
de 2733 kg MS à l’hectare avec une valeur pastorale pouvant atteindre 87,5% (Saidou et al., 
2010). Par ailleurs, grâce à la coopération bilatérale entre la Belgique et le Niger, la station de 
Toukounous a bénéficié d’un appui important à travers le “Projet Azawak” entre 2000 et 
2008. Ce projet a permis de diffuser 1800 géniteurs auprès des éleveurs à travers le pays. En 
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plus, 100 géniteurs ont été rétrocédés au Burkina Faso, au Mali, en Côte d’Ivoire et au 
Nigéria, ce qui dénote l’importance de cette race au niveau de l’Afrique Occidentale. 
 
Malgré son apport inestimable dans l’économie du Niger, le sous-secteur de l’élevage est de 
plus en plus confronté à de graves difficultés, notamment la persistance de certaines maladies 
animales, la faible productivité des animaux et l’insignifiance des investissements tant publics 
que privés. Au Niger, l’un des grands défis de l’élevage, en général, et de la filière de 
production laitière en particulier est la persistance de maladies infectieuses et parasitaires, qui 
plombent la performance des animaux. C’est à ce juste titre que cette étude s’est intéressée 
aux mammites qui sont des maladies récurrentes dans les élevages laitiers, y compris dans les 
stations expérimentales comme celle de Toukounous. Les données sur les mammites au Niger 
n’apparaissent, cependant, que dans les rapports annuels des services décentrés de l’élevage et 
se limitent à l’enregistrement du nombre de cas traités, sans aucune précision sur la nature du 
germe en cause. En outre, le nombre de cas rapportés de mammites est ridiculement faible. 
Par exemple, dans le rapport de 2007 fourni par le Ministère de l’Elevage et des Industries 
Animales, seulement 134 cas de mammites ont été enregistrés sur l’ensemble du territoire 
national, malgré le cheptel bovin dont dispose le pays. Et le même constat peut être effectué 
au niveau de la SSET. Dans le rapport de 2009, il est précisé que seulement deux cas de 
mammites ont été enregistrés. Cette situation, dans son ensemble, est difficile à admettre et la 
question est de savoir si les mammites sont bien diagnostiquées au Niger ? L’éloignement par 
rapport aux zones pastorales des services vétérinaires de proximité qui n’arrivent pas à couvrir 
l’ensemble du pays (OIE, 2008) et l’absence des moyens adéquats de diagnostic au niveau des 
laboratoires régionaux peuvent expliquer, en partie, ces faibles nombres de cas rapportés de 
mammites au niveau national, mais pas ceux d’un élevage à vocation de production de lait 
comme celui de Toukounous. Une deuxième raison serait le fait que les mammites sévissent 
davantage chez les vaches ayant des productions laitières plus élevées que celles des races 
locales au Niger, qui seraient ainsi moins sujettes aux mammites. En effet, une étude menée 
en Algérie a montré que la prévalence des vaches présentant un CMT positif est plus élevée 
chez les vaches qui produisent plus de dix litres de lait/jour (Saidi et al., 2001). Mais avec 
l’exemple de la SSET, où il y a un bon ratio entre le nombre d’animaux et le personnel 
soignant (vétérinaire et para-vétérinaire), une troisième explication serait que les mammites se 
développent dans la plupart de cas de manière insidieuse, sub-clinique et chronique, alors que 
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les méthodes de diagnostic se limitent habituellement à l’observation visuelle des signes 
cliniques lors de mammites aiguës.  
 
A travers l’objectif général de cette étude, il s’est agi de rechercher les bactéries impliquées 
dans les mammites au niveau de la SSET dans les troupeaux de vaches en lactation. Les 
objectifs spécifiques étaient, donc, les suivants : évaluer la prévalence des vaches en lactation 
positives au CMT ; effectuer l’inventaire des différents agents étiologiques des mammites ; 
réaliser la caractérisation des espèces bactériennes les plus fréquemment isolées ; et proposer 
une stratégie idoine de contrôle de cette infection via l’application de mesures d’hygiène au 
cours de la traite manuelle.  
 
L’année 2009 a été la ligne de base de cette étude pour évaluer la prévalence des mammites 
via l’application du « Californian Mastitis Test » (CMT) et pour identifier les bactéries 
responsables dans le but d’orienter de manière plus spécifique nos travaux. C’est ainsi qu’au 
cours de cette année 2009, toutes les vaches en lactation des trois troupeaux, à savoir 
« élites », « non-élites » et « primipares », ont été testées au CMT. Les résultats obtenus à 
partir de 265 vaches, dont 120 élites, 74 non-élites et 71 primipares, montrent une prévalence 
globale de 39% des vaches positives au test,et des prévalences selon le troupeau de 42%, 39% 
et 33%, respectivement, alors qu’aucune mammite clinique n’a été diagnostiquée. La 
prévalence des vaches positives au CMT à la SSET est ainsi proche des résultats 
précédemment obtenus au Niger en 2005 et en 2009 respectivement 44% et 52% dans les 
élevages urbains et périurbains de Niamey (Bada et al., 2005 ; Harouna et al., 2009). La 
situation est aussi globalement identique à celle existant dans les autres pays de l’Afrique 
Occidentale. Au Sénégal, la prévalence des mammites subcliniques varie entre 55% et 69% 
dans les élevages intensifs (Shyaka, 2007 ; Tchassou, 2009), alors qu’elle est de 46% dans les 
élevages semi-intensifs (Konté, 2003). Au Bénin, la prévalence des mammites subcliniques 
est de 45% (Kadja, 2011).  
 
Les analyses bactériologiques de tous les échantillons de lait des quartiers positifs au CMT de 
104 vaches, soit 112 échantillons au total, ont été réalisées à l’Ecole Nationale de Santé 
Publique (ENSP) de Niamey, Niger. Ce laboratoire, dont la mission première est l’initiation 
des étudiants à la bactériologie n’a pas une vocation de recherche, mais était la seule 
alternative possible pour le début de cette étude. Le Niger dispose aussi d’un Laboratoire 
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Central d’Elevage (LABOCEL), doté d’un service de bactériologie, mais non fonctionnel. Au 
terme des analyses bactériologiques, 55 souches bactériennes ont été identifiées dont la moitié 
(51%) appartiennent au genre Staphylococcus, avec 42% de S. aureus et 9% de 
staphylocoques à coagulase négative. Les autres bactéries isolées ont été identifiées au genre 
Enterococcus (13%), à la famille des Enterobacteriaceae (25%), au genre Acinetobacter (2%) 
et, enfin, au genre Bacillus (9%). En 2009, la répartition des bactéries selon les trois 
troupeaux révèlent que la majorité des bactéries de la famille des Enterobacteriaceae a été 
isolée du troupeau des primipares et que la majorité des S. aureus (21/23) l’a été des 
troupeaux des multipares, à savoir les élites et les non-élites. Les infections des primipares 
pourraient être liées à la méthode de gestion des troupeaux mise en place à la station mais 
également du moment de la réalisation de notre étude. En effet, à la SSET, l’essentiel des 
mises-bas se passent au cours des mois de mai et juin qui coïncident avec les premières 
pluviométries, afin de faire mieux profiter les vaches de l’herbe verte. Comme notre étude 
s’est déroulée vers la fin de cette saison des pluies, il est probable que les primipares étaient 
déjà infectées au moment de notre passage. Toutefois, l’infection pourrait avoir comme 
source “la maternité”, lieu où toutes les vaches de la station mettent bas. Ce court séjour à la 
maternité avant que chaque vache ne regagne son troupeau, pourrait être le point de départ des 
infections des primipares. On retiendra alors une forte fréquence des bactéries contagieuses, 
particulièrement S. aureus (41,8%) par rapport aux bactéries de l’environnement à la station 
de Toukounous. Cette fréquence de S. aureus est légèrement supérieure à celle rapportée au 
niveau des élevages urbains et périurbains de Niamey, où se concentrent les bassins laitiers 
qui alimentent les unités laitières. En effet, dans ces élevages, la fréquence de S. aureus a été 
respectivement de 36% en 2005, et 32% en 2009 (Bada et al., 2005 ; Harouna et al., 2009). 
Des fréquences supérieures ou encore inférieures à celle que nous avons obtenue ont été 
rapportées dans différents pays en Afrique. Ainsi, la fréquence des mammites à S. aureus est 
de 43% au Sénégal, 30% en Algérie, 28% en Ethiopie (Tchassou, 2009 ; Abera et al., 2011 ; 
Assnoune et al., 2012).  
 
Les mammites subcliniques à S. aureus sont une préoccupation mondiale de nos jours. En 
effet, à travers le monde, ce germe pathogène continue à induire des pertes au niveau des 
producteurs laitiers notamment liées à la baisse du niveau de production de lait, aux frais de 
pénalité à l’achat du lait (dans les pays où des normes sont appliquées) et aux coûts du 
traitement. Par exemple, les infections subcliniques à S. aureus entraînent des pertes de 
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production de 25% à 48% (Gebreyohannes et al., 2009). En plus, en cas de traitement, les 
taux de guérison sont généralement faibles (Brouillette et al., 2004), l’une des causes des 
échecs thérapeutiques étant la résistance de S. aureus aux différents antibiotiques utilisés dans 
le traitement ou la prévention. Malheureusement au Niger, il n’existe pas de telles études qui 
rapportent les pertes financières engendrées par les mammites. Plusieurs raisons peuvent 
l’expliquer. Une première raison est l’absence de perception de la réalité du problème des 
mammites sub-cliniques vu l’absence de signes cliniques et, donc, l’impossibilité de faire un 
diagnostic visuel. D’autre part, l’achat du lait par les industriels laitiers est basé uniquement 
sur deux critères : le test d’acidité et la vérification de l’ajout de l’eau. De plus, ces industriels 
ont plus que jamais besoin de la production locale pour s’affranchir de l’importation du lait en 
poudre. Une étude rapporte, en effet, que 90% de la matière première utilisée par les unités 
laitières modernes de transformation au Niger sont du lait en poudre (Vias et Renault, 2009).  
 
Au Niger, les antibiotiques sont bien utilisés dans les traitements de diverses maladies, mais 
aucune utilisation n’a été constatée dans le cadre du traitement ou de la prévention des 
mammites à la SSET pendant la durée de l’étude. Les résultats des profils de résistances aux 
antibiotiques obtenus entre 2009 et 2012 sur les 122 souches de S. aureus, dont 66 souches 
dans l’étude 1 et 2 et 56 souches non publiées, montrent un taux moyen de résistance plus 
élevé avec les antibiotiques de la famille des β-lactamines, 41% à la pénicilline et 7% à 
l'oxacilline (souches MRSA). Cependant, aucune des souches résistantes l’oxacilline ne 
possède le gène mecA, qui code pour la production de la protéine PLP2a à l’origine de cette 
résistance dans de nombreuses souches MRSA. Bien que plusieurs variants alléliques du gène 
mecA existent (Monecke et al., 2012), la PCR utilisée au cours de l’étude permet de détecter 
l’ensemble de ces variants pour S. aureus. Il se pourrait, cependant, que cette résistance à 
l’oxacilline soit liée au gène mecC qui n’est pas détecté par la PCR mecA mas qui n’a pas été 
recherché (Garcia-Alvarez et al., 2011 ; Becker et al., 2014). D’autre part, des mécanismes de 
résistance de bas niveaux ont été décrits chez certaines souches de S. aureus. Il s’agit 
particulièrement des souches BORSA (BORderline S. aureus) et MODSA (MODified S. 
aureus). Ces souches BORSA et MODSA ne possèdent, en effet, pas le gène mecA 
(Chambers et al., 1997). Cependant, une hyperproduction de la pénicillinase staphylococcique 
est à l’origine du mécanisme de résistance pour les souches BORSA, alors qu’il s’agit d’une 
modification des protéines PLP endogènes (PLP1, 2 ou 4), sans production de pénicillinase, 
qui est responsable de la résistance pour les souches MODSA (Eveillard, 2007). La 
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comparaison des résultats de l’antibiogramme sur les souches nigériennes à ceux obtenus dans 
d’autres pays montre que la résistance de S. aureus à la pénicilline y est plus fréquente : 54% 
au Sénégal, 64% en Tunisie et 100% en Uganda (Ben Hassen et al., 2002; Kadja et al., 2010 ; 
Kateete et al., 2013). Quant à la fréquence de la résistance à l’oxacilline, elle est comparable à 
plus élevée dans des pays d’Afrique de l’ouest : 7,6 % au Nigéria et 10% au Sénégal ; ou 
encore en Afrique du Nord : 15% au Maroc (Bendahou et al., 2008; Kadja et al., 2010; 
Suleiman et al., 2012). En ce qui concerne les autres antibiotiques testés, les taux de 
résistance est inférieur à 5% pour la clindamycine, l’association trimétoprime-
sulfaméthoxazole et l’enrofloxacine, mais il est de 11% tant pour la tétracycline que pour la 
gentamicine. L’étude de l’antibiorésistance des souches de S. aureus isolées des élevages 
urbains et périurbains réalisée en 2005 au Niger ne rapporte aucune résistance à la 
gentamicine, au trimethoprim-sulfamethoxazole ou à la tétracycline, résultats probablement 
liés à un moindre recours aux antibiotiques dans ces types d’élevages (Bada et al., 2005). 
Cependant, lors d’une autre étude en 2009, la résistance à la tétracycline était de 15%, 
(Harouna et al., 2009), antibiotique largement utilisé sur le terrain au Niger. 
 
Ces résultats bruts de sensibilité/résistance sont, cependant, à relativiser dans le cadre des 
mammites. En effet, les valeurs critiques utilisées pour classer les souches en sensibles, 
intermédiaires et résistantes n’ont alors finalement que très peu de valeur d’un point de vue 
thérapeutique. En effet, pour avoir une réelle chance de guérison, l’antibiotique doit atteindre 
le site de l’infection avec une concentration identique à celle contenue dans le disque 
correspondant. Les diamètres des zones d'inhibition sont calculés pour établir des posologies 
recommandées pour l'homme par voie systémique, et non chez les bovins, encore moins lors 
de l’utilisation par voie diathèlique des antibiotiques (Durel et al., 2003). En conséquence, 
seuls quelques antibiotiques disposent de critères d’interprétation spécifiques ou transposables 
à l’espèce bovine et très peu concernent les infections de la glande mammaire (CSLI, 2002). 
La pirlimycine et l’association pénicilline-novobiocine sont deux exemples pour lesquels il 
existe des valeurs critiques spécifiquement applicables au traitement des mammites bovines 
en cours de lactation, d’étiologie staphylococcique (S. aureus) ou streptococcique (S. 
agalactiae, S. dysgalactiae et S. uberis) (CSLI, 2002). Ainsi, il est préférable dans 
l’interprétation des résultats d’un antibiogramme que le patricien puisse prendre en compte un 
certain nombre de paramètres complémentaires, notamment la cinétique de la molécule et sa 
capacité de concentration dans les tissus mammaires. Néanmoins, l’antibiogramme s’avère 
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aussi un outil capital en épidémiologie dans le cadre des programmes nationaux de 
surveillance. Il est tout aussi important lors de mammites contagieuses, particulièrement 
celles provoquées par S. aureus, dans lesquelles peu de souches différentes circulent dans le 
troupeau..  Ainsi, le caractère sensible ou résistant peut être considéré comme constant et le 
test d’antibiogramme réalisé sur quelques isolats peut être généralisé, avec les limitations 
expliquées ci-dessus, à l’échelle de l’exploitation, comme à Toukounous. Toutefois, 
l’extrapolation de ces résultats à l’échelle des élevages urbains et périurbains de Niamey n’est 
possible qu’en tenant compte de deux paramètres essentiels supplémentaires : tout d’abord, il 
faut que les mêmes familles d’antibiotiques soient utilisées ; ensuite, il faut que l’on retrouve 
dans ces élevages urbains et périurbains des vaches ayant connu plusieurs lactations à la 
SSET, qui peuvent ainsi propager les mêmes clones bactériens. 
 
Les grands défis qui se posent pour le futur sont, donc, les suivants : diminuer l’utilisation 
d’antibiotiques à long terme et l’incidence de l’infection dans l’exploitation par une 
prophylaxie appropriée ; connaître davantage les caractéristiques des relations entre le profil 
génétique et/ou phénotypique et la capacité des souches à entrainer une mammite subclinique 
plutôt que clinique et à persister au niveau du pis. 
 
En théorie, la prophylaxie des mammites est simple, puisque les modes d’infection et de 
transmission sont connus. En effet, S. aureus a pour origine la peau de la mamelle et se 
transmet d’un quartier à un autre ou d’un animal à un autre lors du processus de la traite par le 
matériel ou les mains du trayeur. L’instauration de mesures d’hygiène lors du processus de 
traite, surtout manuelle, est donc un facteur déterminant pour diminuer la prévalence et 
l’incidence de l’infection. Les résultats auxquels nous sommes parvenus le confirment. Par 
exemple, les prévalences des vaches positives au CMT qui étaient respectivement de 62% 
(32/51)  et 65% (19/29) dans les troupeaux des vaches « élites » et « non-élites » sont passées 
à 41% (21/51) et 44% (13/29) après trois mois d’application des mesures d’hygiène, puis à 
24% (12/51) et 20% (6/29) après six mois. Cependant, ces résultats sont à relativiser par 
rapport au contexte dans lequel l’étude a été réalisée à Toukounous. L’étude aurait été plus 
pertinente en constituant un groupe témoin dans chacun des deux troupeaux lors de 
l’application des mesures d’hygiène. Mais les contraintes du terrain, notamment l’absence de 
pertinence de l’étude aux yeux des trayeurs et la difficulté d’imposer un ordre de traite en 
commençant par le lot témoin, sans parler des mouvements possibles des trayeurs entre les 
DISCUSSION GENERALE  
 
 128 
deux troupeaux, nous ont amené à suivre une méthode consensuelle moins rigoureuse, mais 
quand même efficace afin de juger de l’impact de l’application de ces mesures d’hygiène. En 
prenant en compte les résultats de CMT en 2009, 2010 et 2011 chez les élites et les non-élites 
qui correspondent aux années pendant lesquelles les mesures d’hygiène n’étaient pas 
appliquées dans ces troupeaux, on note une différence significative par rapport à ceux obtenus 
après six mois d’application des mesures d’hygiène dans ces mêmes troupeaux en 2012. 
Parallèlement, en comparant les résultats de CMT obtenus chez les primipares en 2011 après 
six mois d’application des mesures d’hygiène, comparés à ceux obtenus chez les élites et non-
élites dans la même année sans application de mesures d’hygiène, on note une fréquence 
significativement plus élevée des vaches avec des CMT positifs au niveau des élites et des 
non-élites. Ainsi, malgré l’absence d’un contrôle interne au sein d’un même troupeau, le 
contrôle externe effectué parallèlement au niveau d’un autre troupeau donne une valeur 
ajoutée aux résultats auxquels nous sommes parvenus. Il est, par ailleurs, reconnu que les 
mesures d’hygiène à la traite permettent de réduire le nombre des bactéries présentes sur la 
peau du trayon, ce qui pourrait dès lors limiter leur transmission (Sheldrake et Hoare, 1955; 
Hoare et Roberts, 1972; Galton et al., 1984). Ainsi, une bonne application de ces mesures 
permet de prévenir 50% de nouvelles infections au niveau d’un élevage.  
 
La qualité des produits utilisés lors du processus de la traite a été aussi sans doute 
déterminante au cours de cette étude. La chorexhidine (1%), qui a été utilisée pour la 
désinfection des trayons, s’avère effectivement efficace contre les bactéries 
mammopathogènes. Elle a été privilégiée par rapport aux produits iodés, car ces derniers sont 
tachant et possèdent une odeur âcre, ce qui pourrait créer une certaine méfiance des trayeurs 
quant à sa bonne utilisation, contrairement à la chlorhexidine qui est incolore et inodore. 
L’hypochlorite de sodium qui a, quant à lui, été utilisé pour la désinfection des mains des 
trayeurs et, aux dilutions recommandées, entraîne très peu de risque pour l’homme (INRS, 
2000). Bien entendu, les plus faibles fréquences de vaches avec CMT positif après 
l’application des mesures d’hygiène peuvent, en partie, avoir d’autres causes : l’existence du 
phénomène de guérison spontanée lors de mammites, les interventions thérapeutiques à base 
d’antibiotiques pour des traitements contre d’autres pathologies que les mammites et divers 
phénomènes environnementaux, ...  
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L’étude phénotypique et génétique des souches de S. aureus isolées des vaches présentant un 
CMT positif, a tout d’abord permis de réaliser que 16 pulsotypes coexistent au niveau de la 
station de Toukounous. Cependant, 3 pulsotypes se sont révélés prédominants, A (33%), D 
(23%) et B (21%). Ces résultats sont en accord avec ceux d’autres études réalisées, qui 
soulignent que les infections à S. aureus sont généralement dues à un nombre limité de 
pulsotypes dans une exploitation. D’ailleurs, Serieys (2004) rapporte que plus de 80% des 
infections dans un élevage sont dues à ce petit groupe de souches. De par leur caractère 
spécifique, les génotypes prédominants vont influencer les caractères des infections 
notamment la contagiosité, la sévérité, la curabilité et la persistance (Serieys, 2004). Dans 
notre étude, ces pulsotypes se distinguent par la prédominance des gènes spa et cap5H au 
niveau du pulsotype A et B, des gènes icaA, cap8H, seg, sei et seb au niveau du pulsotype D 
et, enfin, luks-PV présent principalement au niveau des pulsotypes B et D. Le gène spa code 
pour la protéine A dont le rôle est d’inhiber l’opsonisation provoquée par les IgG (Hartleib et 
al., 2000; Foster, 2005). Les gènes seg et sei sont significativement associés à des souches 
isolées des mammites cliniques (Haveri et al., 2007). La production du biofilm (icaA), la 
présence ou l’absence de synthèse d’une capsule (CP5 et CP8) sont considérées comme des 
propriétés impliquées dans la chronicité d’une infection à S. aureus. Des études ont démontré 
qu’il existe des souches plutôt adaptées à une niche extracellulaire qui expriment la capsule 
CP8 et envahissent faiblement les cellules MAC-T et les souches plutôt adaptées à une niche 
intracellulaire qui n’expriment aucune capsule (bien qu’hébergeant le gène cap5) et 
envahissent fortement les cellules MAC-T (Bardiau et al.,  2014). Ces différences dans la 
prédominance des facteurs de virulence notamment impliqués dans la chronicité des 
mammites pourraient aussi expliquer la fréquence plus élevée et la persistance des pulsotypes 
A, B et D dans notre étude malgré l’application des mesures d’hygiène, bien que cette 
dernière puisse aussi être due simplement au fait que ces pulsotypes étaient les plus fréquents. 
Il a été déjà établi que la capacité de S. aureus à provoquer une infection chronique est 
corrélée à sa faculté à échapper à la réponse immune et à persister à long terme dans des 
niches particulières au sein de la mamelle. Cependant, les propriétés corrélées au potentiel 
chronique de certaines souches et/ou leur niveau d’expression dans la mamelle, par rapport 
aux souches responsables de mammites aiguës, ne sont pas encore identifiées avec certitude 
(Bardiau et al., 2014). 
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En résumé, le système d’élevage à la SSET présente quelques similitudes avec l’élevage 
urbain et périurbain de Niamey, telles que la traite manuelle sans mesures d’hygiène, ou 
encore l’utilisation des mêmes antibiotiques dans les différentes types d’affections 
bactériennes. Les résultats de l’antibiogramme obtenus dans notre étude peuvent par 
conséquent être extrapolés à l’échelle de ces types d’élevage. La mise en application des 
mesures d’hygiène chez ces éleveurs traditionnels périurbains et urbains sera par contre plus 
difficile à mettre en œuvre que dans les fermes semi-modernes, dont les propriétaires sont 
issus d’une classe sociale plus apte à comprendre leur intérêt. Néanmoins, tous les éleveurs 
sont conscients des problèmes liés à l’hygiène, car le lait acheté au niveau des laiteries est 
sujet à deux contrôles majeurs, l’acidité et le mouillage. Dès lors, ces mêmes éleveurs sont 
attentifs à l’adoption de toute mesure pouvant réduire la charge bactérienne et contribuant à la 
diminution de la rapidité de l’acidification du lait. Cette notion a pu être démontrée au niveau 
des élevages périurbains et urbains de Niamey grâce au projet « Lait sain pour le Niger ». 
Malgré les mauvaises conditions d’hygiène de la traite, les résultats de ce projet ont démontré, 
par exemple, une efficacité du traitement avec la lactoperoxyadase (LPS) pour la conservation 
du lait jusqu'à la livraison en laiterie avec une acidité acceptable pour la pasteurisation. 
Cependant, le recours à l’utilisation de la lactopexoydase ne permet pas de se passer des 
mesures d’hygiène, car leur mise en œuvre permet de diminuer la charge bactérienne du lait et 
d’allonger le temps de conservation. Malgré le succès de ces résultats préliminaires, qui ont 
d’ailleurs abouti à un arrêté ministériel autorisant l’utilisation officielle de la lactoperoxydase 
dans la conservation du lait cru au Niger, l’absence des mesures d’accompagnement, 
notamment la mise en place de l'organisation commerciale pour l'importation et la distribution 
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Au niveau de la station sahélienne expérimentale de Toukounous (SSET), des dispositions 
particulières sont nécessaires à prendre dans le cadre de la gestion des troupeaux de vaches 
laitières dans le but d’améliorer la production en quantité et en qualité. Ces dispositions 
concernent la gestion de la mise-bas des animaux, la création d’un cadre idéal de la traite, une 
surveillance régulière des mammites, un contrôle des accouplements des animaux et une 
meilleure alimentation des animaux. 
 
Au sein de la SSET, toutes les vaches gestantes primipares et multipares mettent bas au même 
endroit appelé localement « la maternité ». Le temps de regagner le troupeau d’origine, on 
assiste très souvent à la traite de ces animaux dans des conditions pouvant favoriser la 
transmission croisée des bactéries entre les animaux. Il serait, dès lors, préférable que ces 
premières traites soient réalisées pour chaque vache dans son troupeau d’origine avec, en plus, 
la mise en application des mesures d’hygiène nécessaires. Des études complémentaires 
pourraient être faites aussi pour connaitre l’identité des bactéries rencontrées au niveau de la 
maternité associé aussi à une comparaison de la prédominance du type de bactéries en 
fonction des saisons. 
 
En ce qui concerne l’application de ces mesures d’hygiène à la traite justement, un travail de 
fond doit être entrepris du sommet à la base pour leur mise en place effective à Toukounous. 
Les différents responsables en charge de la station doivent aussi être convaincus et 
convaincants quant au bien-fondé de ces pratiques. A défaut de données chiffrées indiquant 
les pertes liées aux mammites à la SSET, des voyages d’études dans des pays ayant une 
tradition de cette pratique pourraient créer un déclic capable de donner à la direction une autre 
vision de la traite et de tendre vers une modernisation de celle-ci. Ainsi, la traite mécanique 
peut être envisagée, surtout que la docilité des animaux fait partie de l’un des critères de 
sélection. Tout cela passe aussi par une amélioration préalable de l’aire de traite des vaches 
laitières en aménageant un local confortable et bien adapté. Une fois engagée dans cette 
optique, la direction doit aussi mettre en œuvre un mécanisme assurant l’effectivité de 
l’application des mesures d’hygiène par les trayeurs sur le terrain. Ce dispositif doit prendre 
en compte la sensibilisation des trayeurs et assurer qu’à chaque traite un membre de la 
direction assiste à toutes les opérations du début à la fin. Le groupe de trayeurs ayant moins 
de vaches avec moins de mammites pourrait aussi chaque mois se voir attribuer une prime 
forfaitaire de motivation. Aussi, faudrait-il que le contrôle laitier effectué mensuellement à la 
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station soit couplé au test du CMT et à la surveillance de l’état des trayons. Ainsi, tout 
changement de l’aspect du lait, devrait être systématiquement rapporté à la direction qui doit 
enregistrer les données relatives à chaque vache pour un suivi individuel. Lors de mammites 
cliniques détectées, un traitement s’impose tout en évitant les antibiotiques à base de 
pénicilline (vu les niveaux de résistances), et l’antibiotique utilisé doit être mentionné sur la 
fiche de l’animal. Par ailleurs, lors de résultats positifs au CMT, des prélèvements doivent 
être réalisés pour des analyses bactériologiques. Les vaches qui présentent des résultats de 
CMT régulièrement positifs sur plusieurs mois peuvent être traitées à la fin de la lactation. La 
persistance de CMT positifs sur plusieurs lactations,  nécessite la réforme précoce de la vache, 
car la durée de la carrière des vaches laitières à Toukounous varie entre 15 et 16 ans. Les cas 
de réforme précoce constatés sur le terrain concernent les vaches avec une baisse de 
production, avec un ou des quartier(s) peu à non productif(s) suite à leur fibrose sans doute 
liée à une infection chronique, et aussi les vaches qui ne répondent pas aux critères de 
sélection. Une étude rétrospective sur le nombre des vaches réformées pour baisse de 
production associée au coût des antibiotiques utilisés pour cause de mammites sont des 
indicateurs faciles à mettre en place, afin d’avoir une idée sur les pertes engendrées par ces 
infections. 
 
La SSET est un établissement public et la subvention de l’Etat est donc indispensable pour 
soutenir la politique de la direction lors de la mise en place d’un programme de contrôle de 
mammites. Bien entendu, l’Etat assure déjà l’équipement des trayeurs en vêtement de traite, 
bottes et savons, mais il serait nécessaire de mettre en place un petit laboratoire de diagnostic 
bactériologique fonctionnel et de doter la station en matériels nécessaires pour la réalisation 
du CMT, pour la désinfection des trayons et des mains des trayeurs, ainsi qu’en antibiotiques 
sous forme de tubes intra-mammaires. 
 
Au-delà de l’aspect mammites, certains autres points s’avèrent importants à améliorer et/ou à 
investiguer, car pouvant être en lien d’une manière indirecte ou directe avec les mammites. 
Depuis sa création, la sélection du zébu Azawak au niveau de la SSET s’est essentiellement 
orientée sur l’uniformisation de la robe et l’amélioration des productions en lait et en viande. 
Ces travaux de sélection génétique savamment menés ont fait que cette race est l’une des 
meilleures races laitières dans la sous-région et est très convoitée par des pays voisins du 
Niger. Cependant, plusieurs années durant, les croisements entre parents proches ont fait 
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resurgir des problèmes de consanguinité qui se sont traduits par une diminution de la 
production laitière, une diminution du taux de fécondité, une augmentation de la fréquence 
des avortements, un retard de croissance et des malformations congénitales. Le contrôle des 
accouplements est ainsi plus que nécessaire à Toukounous, en évitant l’appariement entre 
parents proches et/ou en favorisant l’introduction de sang neuf. La conservation du patrimoine 
génétique de la race Azawak est capital pour l’élevage au Niger et des recherches doivent 
continuer dans l’intérêt du progrès génétique. 
 
La qualité de l’alimentation des animaux à la SSET n’a pas fait, quant à elle, l’objet de 
beaucoup d’études. Par exemple, aucune donnée n’est disponible quant à la qualité physico-
chimique et encore moins microbiologique de l’eau de forage utilisée pour alimenter les 
différents bacs d’abreuvement des animaux. Toutefois, des études ont été menées quant à la 
composition floristique du pâturage. Ces études s’accordent sur des possibilités d’une 
couverture adéquate des besoins des animaux. Des études complémentaires s’avèrent 
cependant nécessaires pour connaître le niveau réel d’apport du pâturage de Toukounous. 
 
De toute évidence, le contrôle de mammites dans un élevage passe par cinq points essentiels : 
l’établissement d’un ordre de traite des vaches, l’usage de gants en plastique à usage unique 
pour les travailleurs et de lavettes individuelles pour laver chaque trayon, le trempage des 
trayons dans une solution désinfectante, le traitement des quartiers atteints par des 
antibiotiques au tarissement et l’abattage des vaches infectées dans plus de deux quartiers 
et/ou atteintes d’infection chronique. Ces mesures n’ont jamais été appliquées à la station de 
Toukounous avant nos travaux. Et, l’application de certaines d’entre elles au cours de cette 
étude a conduit à une modification de l’organisation de la traite et à une augmentation des 
temps de travail du personnel. Cette nouvelle approche a rapidement été jugée fastidieuse par 
les trayeurs, qui sont réfractaires à toute innovation dans le processus de la traite. 
L’instauration de manière permanente de l’application des mesures d’hygiène à la traite à la 
SSET s’avère pourtant nécessaire, surtout que le Ministère de l’élevage  à travers  le Centre de 
Multiplication du Bétail (CMB) envisage la mise en place d’un système de traite mécanique. 
Nous espérons donc que la publication de ce travail et de ces quelques articles y aidera.    
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